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Klinische  und  pathologisch-anatomische  Beiträge  zur 
Diagnose  und  Therapie  der  Gehirngeschwülste. 

Von 

Dr.  G.  Mingazzini, 

Professor  der  Neuropathologie  an  der  Kgl.  Universität  zn  fiom. 
(Mit  Tafel  I.  II  und  2  Abbildungen  im  Text.) 

Unsere  klinischen  und  pathologisch -an  atomischen  Kenntnisse  von 
den  Gehimgeschwülsten  zeigen  noch  viele  Lücken  und  dunkle  und  un- 
sichere Punkte,  die  nur  eine  genaue  klinische  Untersuchung,  durch 
die  anatomischen  Befunde  verstärkt,  ausfüllen  und  aufklären  kann. 
Im  vergangenen  Jahre  hatte  ich,  theils  im  Irrenhause,  theils  in  dem 
Hospital  von  Santo  Spirito  Gelegenheit,  einige  an  Gehirngeschwülsten 
Erkrankte  studiren  zu  können  und  die  Sectionen  zu  machen.  Da  jeder 
einzelne  Fall  klinische  Eigenthümlichkeiten  zeigte,  die  Aufmerksam- 
keit verdienen,  so  wird  ihre  Veröffentlichung,  wie  ich  hoffe,  nicht 
überflüssig  sein.  Meine  Fälle  betreffen  Geschwülste  der  Insel  und  des 
Linsenkerns  (1),  des  Seitenventrikels  und  des  Corpus  striatum  (1),  des 
Stirnlappens  (2),  des  Hinterhauptlappens  (1)  und  der  Rolando'schen 
beziehungsweise  prärolandischen  Zone  (2),  welchen  ich  noch  einen 
Fall  von  „Pseudosklerose*'  hinzugefügt  habe,  theils  der  Seltenheit,  theils 
der  symptomatologischen  Aehnlichkeit  wegen,  die  er  mit  den  Hirn- 
geschwülsten zeigt. 

Fall  1.  Valeriani  Alessio.  20  Jahre  alt.  Bauer.  Keine  erbliche 
Belastung,  weder  in  directer  Linie,  noch  von  der  Seitenlinie. 

Vor  der  gegenwärtigen  Krankheit  hat  er  an  keinerlei  Beschwerden, 
noch  an  irgend  einer  Krankheit  gelitten.  Er  ist  stets  Ackerbauer  gewesen 
und  hat  in  von  der  Malaria  heiragesuchten  Orten  gelebt,  ohne  jedoch 
Fieber  zu  bekommen.  Venerische  Krankheiten  hat  er  sich  niemals  zu- 
gezogen, er  behauptet  im  Gegentheil  keusch  zu  sein.  Die  ersten  Symptome 
der  gegenwartigen  Krankheit  begannen  im  Juli  1S98.  Zuerst  wurde  er 
von  Kopfschmerzen  befallen,  die  anfangs  gering,  dann  immer  intensiver 
wurden,  bis  sie  zuletzt  sich  zur  Unerträglichkeit  steigerten.  Der  Schmerz 
beschränkte  sich  stets  auf  die  linke  Seite  des  Schädels  und  fing  jede  Nacht 
um  Mitternacht  an;  er  hielt  einige  Stunden  an,  um  gegen  Morgen  zu  ver- 
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schwinden:  in  den  letzten  Zeiten  hatte  er  sich  jedoch  auch  auf  die  rechte 
Seite  ausgedehnt  und  dauerte  am  Tage  fort  Im  August  fing  der  Patient 
an,  Schatten  vor  dem  linken  Auge  zu  sehen  und  bemerkte,  dass  dies  Auge 
manchmal  sich  nach  aussen  drehte;  seit  einiger  Zeit  litt  er  auch  an  Ohren- 
sausen und  Schwindelan^len,  die  mit  der  Exacerbation  des  Schmerzes  zu- 
sammenzutreffen schienen.  Erbrechen,  Zittern,  Zuckungen  und  hemiopische 
Störungen  wurden  niemals  wahrgenommen.  An  der  Apophysis  mastoidea 
applicirte  Blutegel,  Chinin,  Antipjrin  und  Phenacetin  brachten  nicht  die 
geringste  augenblickliche  Wirkung  hervor.  Der  Kranke  entschloss  sich 
demnach  nach  Bom  zu  kommen  und  trat  in  die  Klinik  am  Morgen  des 
20.  November  1898  ein. 

21.  November  1898.  Eine  objective  Untersuchung  kann  man  nur 
summarisch  vornehmen,  des  äusserst  bedenklichen  Zustandes  des  Kranken 
wegen.  Die  wichtigsten  Punkte  bei  der  Untersuchung  am  20.  früh  sind 
folgende: 

Die  Bewegungen  der  Augäpfel  sind  sämmtlich  normal,  nur  zeigt  das 
linke  Auge  von  Zeit  zu  Zeit  Neigung  sich  nach  aussen  und  auch  nach 
innen  zu  drehen.  Nichts  Abnormes  bei  der  oberen  und  unteren  Facialis- 
bewegung;  der  rechte  scheint  manchmal  hypotonisch.  Die  Zunge  ist  jeder 
Bewegung  fähig,  sie  zittert  weder,  noch  liegt  sie  schief.  Nichts  Abnormes 
bei  der  activen  und  passiven  Bewegung  der  oberen  und  unteren  Glied- 
massen. Beim  Gehen  bemerkt  man  manchmal  eine  leichte  Neigung  zum 
seitlichen  Schwanken,  ein  Phänomen,  das  jedoch  kaum  bemerkbar  ist. 

Keine  Störung  bei  der  Miction  und  der  Defäcation.  Die  oberen 
Sehnenreflexe  fehlten.  Die  Patellarreflexe  sind  sehr  schwach  und  nur  mit 
Mühe  hervorzurufen.  Die  Pupillen  sind  von  mittlerer  Grösse  und  die  linke 
reagirt  in  geringem  Maasse  auf  das  einfallende  Licht. 

Die  Schädelpercussion  ist  auf  der  linken  Seite  schmerzhaft,  aber  nicht 
in  bedeutendem  Maasse.  Der  Kranke  klagt  über  Schmerzen  auf  der  linken 
Seite  des  Schädels,  die  sich  nach  dem  Nacken  hinziehen.  Die  wahrhaft 
spasmodischen  Schmerzen  zwingen  den  Kranken  vom  Morgen  bis  zum  Abend 
laut  zu  heulen  und  schreien.  Die  tactile  und  Schmerzempfindung  sind  auf 
dem  ganzen  Körper  ziemlich  gut  conservirt  Der  Druck  auf  den  Nervus 
supraorbitalis  ist  dem  Kranken,  besonders  auf  der  linken  Seite,  schmerzhaft. 
Eine  Untersuchung  des  Geschmacks  und  Geruchs  war  nicht  ausführbar. 
Der  Kranke  leidet  an  keinen  psychischen  Störungen,  ausgenommen  eine 
augenscheinliche  Langsamkeit  im  Percipiren  der  Fragen. 

Bei  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  constatirt  man  eine  auf- 
fallende Stauungspapille.  Der  Ausgangspunkt  der  Arterien  aus  dem  Umbo 
ist  unsichtbar.  Sowohl  die  retinalen  Arterien  als  Venen  sind  etwas  ge- 
schwollen und  von  violetter  Farbe;  die  Papille  ist  farblos,  die  Ränder  sind 
ausgezackt  und  unbestimmt.  Dieser  Befund  zeigt  sich  jedoch  mehr  auf  der 
linken,  als  auf  der  rechten  Seite  (Dr.  Fortunati). 

Am  Nachmittag  des  21.,  während  der  Untersuchung  des  Fundus  ocnli, 
fiel  der  Kranke  auf  seinen  Stuhl  bewusstlos  zurück.  Das  zuerst  geröthete 
Gesicht  mit  cyanotischen  Lippen  wurde  bleich  und  bedeckte  sich  mit  reich- 
lichem Schweiss. 

Status  am  22.  November  1899.  Heute  früh  waren  die  Kopfiachmerzen 
bis  9  Uhr  Vormittags  erträglich.  Um  9  Uhr  wurden  sie  plötzlich  un- 
gewöhnlich heftig.     Während   des  Anfalls   warf  sich   der  Kranke  im  Bett 
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hin  and  her,  knirschte  mit  den  Zähnen  und  schrie  mit  lauter  Stimme;  der 
Athem  war  beschleunigt,  das  Gesicht  auf  der  linken  Seite  röther  und  heisser, 
als  auf  der  rechten;  die  an  dem  oberen  und  unteren  Facialis  innervirten 
Muskeln  links  zusammengezogen.  Nach  4  —  5  Minuten  verringert  sich  der 
Kopfschmerz,  das  Gesicht  wird  bleich  und  bedeckt  sich  mit  reichlichem 
Seh  weiss,  was  auch  in  geringerem  Grade  auf  dem  Körper  bemerkt  wird; 
der  Athem  geht  ruhiger  und  der  Kranke  ist  in  einen  soporösen  Zustand 
verfallen,  aus  dem  er  leicht  durch  Anrufen  oder  Schütteln  geweckt  werden 
kann.  In  der  Folge  wiederholen  sich  diese  Anfälle  in  längeren  oder  kürzeren 
Pausen  (von  wenigen  Minuten  bis  zu  einer  halben  Stunde)  während  des 
ganzen  Tages,  der  ganzen  Nacht  und  dauern  heute  Morgen  fort.  Der  Be- 
ginn des  Anfalls  giebt  sich  durch  Roth  werden  des  Gesichts,  durch  Be- 
schleunigung des  Athems,  durch  tiefes  Athemholen  und  durch  beschleunigtr^.n 
nnd  verstärkten  Puls  kund.  Der  Kranke  wirft  sich  wieder  hin  und  her, 
stöhnt  und  stösst  laute  Schreie  aus,  verzieht  das  Gesicht  zum  Weinen, 
ohne  jedoch  Thränen  zu  vergiessen,  endlich  kehrt  die  Ruhe  wieder.  Zwischen 
den  Anfällen  liegt  der  Kranke  in  soporösera  Zustand,  aus  dem  er  nicht 
immer  geweckt  werden  kann.  Das  Gesicht  ist  meistens  bleich,  mit  leicht 
cyanotischen  Lippen,  die  Extremitäten  sind  ein  wenig  kalt,  der  Puls  klein 
und  kaum  wahrnehmbar.  Während  der  Anfälle  hat  der  Kranke  niemals 
Harn   noch    Fäces    gelassen. 

Am  Abend  hat  man  Quincke's  Lumbalpunction  gemacht.  Die  apo- 
plektiformen  Anfälle  sind  mit  der  Function  immer  häufiger  geworden,  der 
Kranke  ist  in  plötzlichen  GoUaps  verfallen  und  am  Morgen  den  23.  No- 
vember 1898   ist  er,  trotz  künstlicher  Respiration,  gestorben. 

Sectionsbefund  24  Stunden  nach  dem  Tode  (Prof.  Marchiafaval 
Nichts  Abnormes  am  Schädel.  Die  Dura  zeigt  eine  merkliche  Spannung.  Nach- 
dem man  das  Gehirn  aus  dem  Schädel  herausgenommen,  erscheint  die  linke 
Himhemisphäre  merklich  in  ihrer  hinteren  Hälfte  vergrössert  und  überragt 
um  ungeftQir  2  cm  den  hinteren  Rand  der  entsprechenden  cerebellareu 
Hemisphäre.  Die  Windungen  des  linken  Scheitellappens  sind  sehr  ab- 
geflacht; die  zweiten  und  dritten  Hinterhauptswindungen  und  die  Ueber- 
gangswindungen  (parieto-occipitales)  sind  auf  dieser  Seite  durch  eine  Cysten- 
wand  ersetzt,  welche  weisslich,  gespannt,  durchsichtig  und  chitinartig  ist 
and  auf  welcher  man,  besonders  auf  der  oberen  vorderen  Seite  mosaik- 
artige weissliche  Verdickungen  bemerkt.  Beim  Horizontalschnitt  findet 
man  unter  den  zum  Hinterhauptslappen  gehörigen  Windungen  eine  Höhlung 
von  der  Grösse  eines  Puteneies,  welche  eine  krystallklare  Flüssigkeit  ent- 
hält und  welche  durch  die  beschriebene  Wand  begrenzt  wurde.  Dieselbe 
ist  circa  2  mm  dick  und  löst  sich  leicht  von  der  umgebenden  Hirnsubstanz 
los;  sie  hat  keine  Verbindung  mit  dein  hinteren  Hörn  des  entsprechenden 
Seitenventrikels,  welcher  im  Gegentheil  nach  vorn  gedrückt  erscheint.  Auf 
der  inneren  Cysten  wand,  nach  hinten  zu,  bemerkt  man  2  weissliche,  dem 
Blumenkohl  ähnliche  Conglomerate  in  gerader  Richtung  stehend.  Nimmt 
man  einen  kleinen  Theil  derselben  und  zerdrückt  ihn  unter  dem  Mikroskop, 
80  erkennt  man  zahlreiche  invaginirte  Scolices  von  Echinokokken. 

Nichts  Abnormes  im  übrigen  Gehirn. 

Diagnose.  Echinococcus  des  linken  Hinterhauptlappens. 

1* 
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Epikrise.  Eins  der  ersten  Dinge,  auf  die  ich  die  Aufinerksam- 
keit  lenken  will,  isfc,  dass  der  Patient,  obgleich  ziemlich  intelligent, 
über  keinerlei  Symptome  klagte,  die  auf  das  Vorhandensein  lateraler 
homonymer  Hemiopie  deuteten,  oder  optische  Beizphänomene  der  ge- 
ringsten Art  empfand;  nur  manchmal  klagte  er,  dass  er  Schatten  im 
linken  Auge  sehe.  Das  subjective  Fehlen  homonymer  Hemiopie 
darf  aber  Niemanden  überraschen,  wenn  man  bedenkt,  dass  in  ana- 
logen Fällen,  wo  es  sich  um  Cysten  und  Geschwülste  des  Hinterhaupts- 
lappens handelte,  die  erwähnte  Erscheinung  vom  Kranken  nicht  be- 
merkt wurde:  so  bei  einem  von  Loyd')  beschriebenen,  dem  meinigen 
identischen  Fall  von  Echinococcus  des  linken  Hinterhauptlappens  und 
bei  einem  anderen  von  Blenker,  bei  welchem  die  objective  Unter- 
suchung eine  ganz  sichere  Hemiopie  ergab. 

Aus  der  Thatsache,  dass  der  Kranke  die  der  lateralen  homonymen 
Hemiopie  eigenthümlichen  Erscheinungen  nicht  bemerkt  hat,  konnte 
man  logischer  Weise  schliessen,  dass  diese  in  Wirklichkeit  nicht  exi- 
stirten.  Der  Kranke,  der  ziemlich  intelligent  war,  klagte  nur  immer 
über  Schatten  vor  dem  linken  Auge  und  leugnete  stets,  dass  die  in 
seinem  Gesichtsfelde  befindlichen  Gegenstände  ihm  gebrochen  oder 
getheilt  vorkämen.  Nun  ist  das  Fehlen  dieser  Erscheinungen,  welche 
sich  nach  unseren  physio-pathologischen  Kenntnissen  über  die  Func- 
tionen des  Hinterhauptlappens  hätten  vorfinden  müssen,  unter  solchen 
umständen  schon  verschiedene  Male  bemerkt  worden.  Hierauf  be- 
züglich hat  kürzlich  Anton  ^),  sich  eines  reichhaltigen  anatomisch- 
klinischen Materials  bedienend,  gezeigt,  wie  nicht  selten  mehrere,  durch 
Läsionen  in  bestimmten  Zonen  der  Hirnrinde  hervorgerufene  Sym- 
ptome dem  Kranken  nicht  bewusst  werden;  dies  findet  man  haupt- 
sächlich bei  bilateralen  Läsionen  des  Hinterhauptlappens  und  bei  Lä- 
sionen des  Wortklangcentrums  (hinterer  Theil  der  oberen  und  mitt- 
leren linken  Schläfen windung)  in  so  fern,  als  die  Kranken  die  Sch- 
und Hörstörungen,  die  durch  die  objective  Untersuchung  festgestellt 
wurden,  nicht  bemerkt  haben.  Dies  ist  der  Grund,  warum  Anton 
glaubt,  dass  bei  solchen  Fällen,  d.  h.  wenn  Rindenläsionen  vorkommen, 
in  den  subcorticalen  Centren  sich  noch  ein  Substratum  für  sehr  um- 
fassende Nervenfuuctionen  vorfindet^  d.  h.,  dass  das  subcorticale  Fort- 
bestehen des  Sehens  und  Hörens  —  der  Hauptwahmehmungsfactor 
der  niederen  Thiere  —  unklare  Empfindungen  hervorrufen  kann,  welche 


1)  Cit.   von   Visconti  bei  Bernhardt.     Beitrag  z.  Symptomat  u.  Dia- 
gnostik der  Hirngeschwülste.  Berlin  1887. 

2)  Anton,  üeber  die  Selbstwahmehmung  der  Herderkrankungen.    (Archiv 
f.  Psych.  32.  Bd.  1.  Heft.) 
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den  Verlust  bewusster  sensorieller  Wahrnehmungen  verbergen  können. 
Wie  kühn  diese  Idee  nun  auch  klingen  mag,  so  scheint  sie  mir  ande- 
rerseits ungenügend,  wenn  man  die  einzelnen  Thatsachen  analysirt.  So 
zum  Beispiel  versteht  man  nicht  recht,  wie  die  unklaren  Sehempfin- 
dnngen  der  Hälfte  der  Objecte,  welche  durch  das  Verschwinden  eines 
ganzen  Hinterhauptlappens  hervorgerufen  werden,  den  von  dem 
normal  functionirenden  Lappen  ausgehenden  gleichwerthig  betrachtet 
werden  können,  üeberdies  weiss  ich  nicht,  ob  bei  meinem  Patienten  wirk- 
lich laterale  homonyme  Hemiopie  bestand,  da  ich  mich  eben  anschickte, 
das  Gesichtsfeld  zu  studiren,  als  die  sich  rapid  folgenden  apoplektiformen 
Anfalle  eintraten  und  jede  weitere  Untersuchung  hinderten.  Da  jeden- 
falls das  perioptometrische  Diagramm  fehlte,  so  führten  die  subjectiven 
und  objectiven  Störungen  viel  wahrscheinlicher  zu  der  Diagnose  einer 
Geschwulst  der  linken  Kleinhimhemisphäre,  als  des  Hinterhauptlappens. 
Da  der  Kranke  Analphabet  war,  so  war  keine  Prüfung  des  Lesens 
und  Schreibens  möglich,  wobei  Störungen  bei  der  Vernichtung  des 
linken  Hinterhauptlappens  hätten  existiren  müssen  und  als  werthvoUe 
Hülfsmittel,  um  den  Sitz  der  Krankheit  zu  diagnostiren,  dienen  können. 
Die  Schwindelanfälle  und  die  Schwäche  der  Patellarreflexe  können  mit 
dem  Vorhandensein  einer  Geschwulst  in  jeder  Gegend  des  Gehirns 
in  Verbindung  gebracht  werden.  Dasselbe  kann  man  nicht  von  den 
anderen  Symptomen  sagen.  So  z.  B.  die  bilaterale  schwere  und  frühzeitige 
Stauungspapille  sprach  für  einen  Tumor  des  Kleinhirns,  besonders 
verwerthbar  für  diese  Annahme  waren  die  Kopfschmerzen.  Oppenheim 
bemerkt,  wie  der  durch  Kleinhirngeschwulst  hervorgerufene  Kopf- 
schmerz beim  Anfang  seiner  Entwicklung  sich  durch  seine  Intensität 
auszeichnet,  manchmal  auch  durch  seine  periodische  Wiederkehr,  wo- 
durch er  der  gewöhnlichen  Migräne  gleicht,  endlich  durch  das  Fehlen 
eines  bestimmten  Sitzes,  obgleich  er  den  Hinterkopf  und  den  Nacken 
besonders  bevorzugt.  Nun  war  bei  meinem  Kranken  der  Kopfschmerz 
so  heftig  und  periodisch  wiederkehrend,  dass  die  Aerzte  an  eine  ver- 
steckte intermittirende  Malaria  glaubten,  um  so  mehr,  da  er  in  sum- 
pfigen und  von  dem  Fieber  heimgesuchten  Gegenden  arbeitete.  Für 
eine  Kleinhirngeschwulst  sprach  auch  das  Ohrensausen,  welches  der 
Patient  seit  dem  Beginn  der  Krankheit  ira  linken  Ohr  spürte,  und  auch 
das  Ungenügende  der  inneren  und  äusseren  Recti  der  Augen,  welches 
sich  bei  den  Augenbewegungen  zeigte. 

Es  fand  sich  bei  meinem  Kranken  also  kein  Symptom,  welches 
auf  eine  Zerstörung  des  Hinterhauptlappens  hätte  deuten  können,  da- 
gegen trafen  beinahe  alle  die  zusammen,  welche  durch  eine  Kleinhirn- 
geschwulst hervorgerufen  werden,  und  selbst,  wenn  es  möglich  ge- 
wesen wäre,  das  Vorhandensein  einer  lateralen    homonymen  Hemiopie 
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zu  constatiren,  so  würde  dies  doch  nicht  den  Verdacht  einer  Klein- 
himgeschwulst  erschüttert  haben,  da  es  bekannt  ist,  dass  die  homo- 
nyme Hemianopsie  bei  Geschwülsten  in  dieser  Begion  als  Femsym- 
ptom beobachtet  worden  ist. 

Auch  kann  ich  nicht  die  Thatsache  des  beinahe  plötzlichen  Todes 
des  Patienten  übergehen.  Seit  einiger  Zeit  haben  die  Schriftsteller 
das  enorm  häufige  Vorhandensein  dieser  Todesart  bei  Kleinhimge- 
schwülsten  und  solchen  des  verlängerten  Markes  bemerkt  (Ferber, 
Bernhardt^)).  Bernhardt  lässt  bemerken,  dass  im  Allgemeinen  die 
plötzliche  Todesart  bei  solchen  Geschwülsten  mit  dem  Erscheinen  der 
Krämpfe  und  einer  enormen  Zunahme  der  Intensität  des  Schmerzes 
zusammentrifft,  was  auch  ich  bei  meinem  Kranken  bemerkte.  Um  den 
causalen  Zusammenhang  dieses  Zusammentreffens  zu  erklären,  bemerkt 
Bernhardt,  dass  die  Convulsionen  beitragen,  die  schon  genugsam 
erhöhte  Gehimcompression  zu  vergrössem  und  die  Venencirculation 
zu  hindern.  Der  Kopfschmerz  wäre  dann  der  Ausdruck  einer  vor- 
übergehenden Gefasserweiterung  im  Geschwulstgewebe.  Diese  Er- 
weiterung würde  nicht  nur  die  Erhöhung  der  Schmerzen  hervorrufen, 
iondem  auch  die  Compression  im  Innern  des  Schädels  und  besonders 
auf  das  verlängerte  Mark  und  das  Athmungscentrum  vermehren,  was 
sich  mit  der  Function  eines  so  wichtigen  Organes  nicht  verträgt  Nun 
fand  sich  bei  unserem  Fall  die  Geschwulst  weder  im  verlängerten 
Mark,  noch  im  Kleinhirn;  dass  beide  stark  comprimirt  sein  mussten, 
geht  aus  der  Thatsache  hervor,  dass  alle  dem  Tode  um  einige  Tage 
vorausgehenden  Symptome  und  der  Sectionsbefund  einen  enormen 
Druck  auf  das  verlängerte  Mark  zeigten. 

Ich  will  die  Thatsache  nicht  unerwähnt  lassen,  dass  der  Patient 
nach  der  Quincke'schen  Punction  in  plötzlichen  Collaps  verfiel.  Die 
Verminderung  des  endoventricolaren  Druckes,  durch  das  Heraustreten 
der  cerebro-spinalen  Flüssigkeit  hervorgerufen,  muss  den  Druck  der 
Cyste  auf  das  verlängerte  Mark  noch  vermehrt  und  so  den  Tod  be- 
schleunigt haben.  Daher  scheint  mir  diese  Operation  bei  Geschwülsten 
des  Hinterhauptlappens,  des  Kleinhirns  und  des  verlängerten  Markes 
sehr  gefährlich.  Uebrigens  scheint  die  Quincke 'sehe  Punction 
auch  bei  in  anderen  Gebieten  sich  findenden  Himgeschwülsten  ge- 
fährlich, ich  meine  die  4  von  Li  cht  heim  und  Fürbringer  be- 
schriebenen Fälle,  wo  augenblicklicher  Tod  auf  die  Lumbalpunction 
folgte.  2) 


1)  Bernhard]t,  loc.  cit 

2)  In  BruDB,    Die  Geschwülste  des  Nervensystems.     Berlin,  Karger  1897. 
235. 
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Fall  2.  Paolucci,  Giuseppe,  32  Jahre  alt,  trat  in  das  Irrenhaus 
am  30.  Novemher  1898.  Der  Vater  erzählt,  dass  er  von  klein  auf  im  Alter 
von  4  Jahren  anfing,  an  epileptiformen  Krämpfen  zu  leiden,  verbunden  mit 
vorwiegender  Schwäche  der  linksseitigen  Extremitäten;  in  den  folgenden 
Jahren  litt  er  an  einer  Krankheit  des  rechten  Ohrs  mit  Ahscessen  (mit 
eitriger  Otitis  media),  dass  man  zu  einer  Oe£fnung  der  mastoidalen  Zellen 
schreiten  rousste;  fast  gleich  darauf  wurde  er  auf  dem  rechten  Ohr  taub 
und  die  ganze  rechte  Hälfte  des  Gesichts  wurde  gelähmt.  Ungefähr  zu 
derselben  Zeit  wurde  das  rechte  Auge  des  Patienten  von  einer  acuten  Ent- 
zündung (PanOphthalmitis  befallen,  welche  mit  dem  Verluste  des  Sehvermögens 
mit  Verkleinerung  desselben  Auges  endigte  (Mikrophthalmie).  Als  Kind  hat 
er  die  Schule  bis  zur  4.  Elementarklasse  durchgemacht,  jedoch  mit  geringem 
Resultate,  und  als  Jüngling  ist  er  bei  einem  Advokaten  Schreiber  gewesen. 
Später  hat  er  sich  nicht  mehr  beschäftigen  können,  da  die  epileptischen 
Anfälle  immer  häufiger  geworden  sind. 

Objective  Untersuchung  (15.  December  1898).  Die  rechte  Seite 
des  Körpers  ist  besser  entwickelt  als  die  linke,  auch  am  Schädel  bemerkt 
man  dieselbe  Asymmetrie;  die  rechte  Seite  des  Gesichts,  des  Schädels  und 
der  Stirn  ißt  grösser  als  die  linke.  Der  Schädel,  von  der  Norma  verticalis 
aus  gesehen,  ist  oval;  die  hellbraunen  Haare  haben  auf  der  Stirn  einen  ab- 
normen Ansatz,  auf  der  Kopfliaut  mehrere  Narben;  auf  der  linken  Seite 
der  Stirn  bemerkt  man  viele  Falten.  Der  rechte  Augapfel  ist  atrophisch; 
grosse  Narben  hinten  am  Rande  des  rechten  Unterkiefers;  grosse,  nach 
links  schiefe  Nase,  schlechte  Zähne,  tiefe  Narben  auf  der  Zungenspitze.  Im 
Thorax  kein  Befund,  ebenso  im  Abdomen. 

Diameter  des  Schädels:  ant.  post.  Max.  194.  horiz.  Max.  570, 

„  transv.  Max.  157,   vord.   halber  Umfang  280, 

Sagittallinie  330,  hinterer  halber  Umfang  380, 
„  „  „         front.  Min.  105, 

Binauricularlinie  360. 

Das  Aufziehen  der  Augenbraaen  und  Stirnrunzeln  sind  links  unmög- 
lich, rechts  werden  sie  normal  ausgeführt.  Beide  Augäpfel  sind  bei  der 
binocularen  Exploration  beweglich,  bei  der  monocularen  dagegen  zeigt  sich 
der  rechte  bei  den  Bewegungen  nach  aussen  ganz  ungenügend.  Im  Zu- 
stand der  Ruhe  scheint  die  Nasolabialfalte  auf  der  linken  Seite  sehr  tief, 
der  linke  Mundwinkel  etwas  nach  aussen  gezogen;  ein  Heraufziehen  des 
rechten  Winkels  ist  ganz  unmöglich.  Einer  Aufforderung  zum  Pfeifen 
konnte  der  Kranke  nicht  nachkommen;  bei  einem  Versuch  zu  blasen,  konnte 
er  nur  die  rechte  Wange  aufpusten.  Die  Zunge  konnte  er  herausstecken, 
aber  sie  neigt  sich  augenscheinlich  nach  links,  eine  Neigung,  die  man  auch 
im  Ruhezustand  bemerkt.  Bei  dem  Herausstrecken  der  Zunge  bemerkt  man 
sowohl  totales  als  fasciculäres  Zittern.     Kauen  und  Schlucken  sind  normal. 

Obere  Extremitäten.  Der  rechte  Arm  ist  hypertrophisch,  wie  aus 
folgenden  Maassen  hervorgeht: 

Armumfang  im  oberen  Drittel  (  rechts  22, 

\  links     20,5, 
„  am  Unterarm  i  rechts  21,5, 

\  links    21. 

Die  Bewegungen  des  rechten  x\rmes  sind  möglich,  sowohl  die  activen 
wie  die  passiven.     Dage-gen  sind  alle  activen  Bewegungen  des  linken  Armes 
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beschränkt,  die  passiven  setzen  einen  leichten  Widerstand  entgegen.  Die 
Muskelkraft  ist  in  beiden  Armen,  besonders  links,  vermindert,  und  werden 
dieselben  von  Zeit  zu  Zeit  von  epileptfformen  Zncknngen  bewegt.  Bei  den 
ausgestreckten  Händen  ist  ein  Zittern  kaum  bemerkbar,  der  linke  Arm  wird 
eher  müde.    Das  Dynamometer  zeigt  rechts  30,  links  15. 

Untere  Gliedmassen.  Im  Ruhezustand  wird  der  Patient  horizontal 
aufs  Bett  gelegt,  der  linke  Fuss  hängt  herab  und  ist  nach  innen  gedreht 
(Pes  varo-equinus);  die  Mm.  interossei  dorsales  treten  mehr  hervor.  Das 
ganze  linke  Bein  ist  kürzer  als  das  rechte.  Die  volumetrischen  Messungen 
der  Oliedmassen  haben  folgende  Resultate  ergeben: 

Oberschenkel:  Umfang  im  oberen  Drittel  f  rechts  42,5, 

\  Unks    42, 
Bein        „        „        „  „        (  rechts  30, 

\  links    29, 

Beide  Glieder  zeigen  Lagestörungen  auch  im  ruhenden  Zustand;  das 
rechte  Bein  ist  halb  gebeugt,  während  das  linke  steif  ausgestreckt  liegt. 
Links  ist  jeder  Versuch  unnütz,  um  passive  Bewegungen  hervorzurufen, 
rechts  ist  der  Widerstand  geringer  und  zum  Theil  überwindlich.  Links 
sind  alle  activen  Bewegungen  aufgehoben,  rechts  unvollkommen  und  lang- 
sam. Die  Muskelkraft  ist  auf  beiden  Seiten,  besonders  aber  auf  der  linken, 
vermindert.  Dem  Kranken  gelingt  es  nicht,  sich  auf  einem  Bein  aufrecht 
zu  halten;  wenn  er  es  versucht,  fällt  er  leicht  hin.  Der  Gang  hat  einen 
spastischen  Charakter;  der  Kranke  macht  kleine  Schritte,  indem  er  das 
linke  Bein  nach  aussen  schleudert,  die  Fussspitze  nachschleift  und  eine 
sichelförmige  Bewegung  ausführt.  Diese  Störung  wird  bemerkbarer,  wenn 
man  den  Kranken  auffordert,  mit  geschlossenen  Augen  weiter  zu  geben. 
Beim  Schreiten  beschreibt  er  keine  gerade  Linie.  Mit  grösster  Schwierigkeit 
gelingt  es  ihm,  sich  umzudrehen. 

Reflexe.  Der  Pnpillarreflez  ist  vorhanden  sowohl  auf  Licht,  als  auf 
Accomodation;  auch  die  consensuelle  Reaction  existirt.  Der  Pharyngeal- 
reflex  ist  aufgehoben,  der  conjunctivale  ist  vorhanden.  Die  oberen  Sehnen- 
reflexe findet  man  nur  im  linken  Arm.  Die  Patellarreflexe  sind  lebhaft, 
doch  existirt  kein  Fussclonus.  Plantar-,  Cremaster-  und  Abdominalreflexe 
sind  vorhanden. 

Die  tactile,  thermische  und  Muskelsensibilität  ist  normal;  die 
Schmerzempiindung  reagirt  prompt  auf  beiden  Seilen  des  Körpers.  Kein 
Romberg. 

Visus  links  normal.  Gehör  rechts  nicht  vorhanden,  links  vermindert. 
Geruch  und  Geschmack  normal. 

Der  Kranke  verliert  Fäces  und  Urin  während  der  Nacht  und  öfters 
am  Tage;  manchmal  hält  er  sie  jedoch  zurück. 

Sprachstörungen  sind  augenscheinlich  vorhanden:  alle  Consonanten 
werden  schlecht  ausgesprochen.     Keine  dysgraphischen  Störungen. 

Status  psychicus.  Das  Betragen  des  Kranken  ist  ruhig,  der  GFe- 
sichtsausdruck  ist  apathisch;  er  sitzt  fast  den  ganzen  Tag,  spricht  wenig 
und  interessirt  sich  für  nichts,  was  um  ihn  herum  vorgeht;  meist  giebt  er 
einsilbige  Antworten.  Die  Fähigkeit  aufzumerken  ist  schwankend,  es  ge- 
lingt nur  mit  Mühe,  sie  hervorzurufen.  Der  ganze  Vorstellungsprocess 
geht  sehr  verlangsamt  vor  sich;  er  ist  auf  der  Stufe  des  psychischen  Ver- 
mögens stehen  geblieben,  auf  der  man  Kinder,  die  die  unteren  Elementar- 
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klassen  zn  besuchen  anfangen,  antrifift.  In  der  Gedächtnisssphäre  findet 
man  grosse  Lücken;  der  Kranke  erinnert  sich  nur  mit  Mühe  der  haupt- 
sächlichen Daten  und  der  bemerkenswerthesten  Ereignisse  seines  Lebens; 
mit  grosser  Anstrengung  kann  er  sich  über  die  Daten  der  Tage  und 
Monato  orientiren.  Mit  der  intellectuellen  Minderwerthigkeit  verbindet 
sich  eine  grosse  Apathie  der  Gefühlssphäre.  Er  interessirt  sich  nicht  für 
seine  Internirung,  noch  für  seine  Krankheit;  er  behauptet,  sich  im  Irren- 
haus wohl  zu  fühlen,  und  verlangt  weder  nach  den  Verwandten,  noch  nach 
den  Freunden;  in  seiner  Abtheilung  ist  er  den  Befehlen  gehorsam,  es 
mangelt  ihm  aber  jede  Initiative,  er  ruft  nicht  einmal  die  Wärter,  wenn  er 
sich  mit  Koth  beschmutzt  hat. 

Die  Krampfanfälle,  denen  er  unterworfen  ist,  sind  von  vollständiger 
Bewusstseinstrübung  und  von  Harn-  und  Kothverlast  begleitet. 

Aura  scheint  zu  fehlen.  Der  Anfall  kommt  vorzugsweise  in  der  Nacht, 
ohne  vorhergehende  Schreie,  auch  bewegt  sich  der  Kranke  nicht  viel,  häufig 
^It  er  des  Nachts  aus  dem  Bett,  man  findet  Schaum  auf  dem  Kissen  und 
das  Bett  schmutzig. 

Vor  8  Tagen  wurde  der  Kranke  von  einem  mit  allen  Anzeichen  der 
Epilepsie  begleiteten  Anfall  ergriffen  (Bewusstlosigkeit,  Harnverlast,  tonisch- 
klonische  allgemeine  Zuckungen,  Dauer  4 — 5  Minuten). 

30.  Juni  1899.  Seit  einigen  Tagen  hatte  der  Kranke  sehr  hohes 
Fieber,  die  objective  Untersuchung  des  Thorax  ergab  keine  positiven 
Zeichen.  Der  Kranke  ist  Anfällen  von  Diarrhoe  unterworfen,  der  Leib  ist 
meteoristisch. 

1.  Juli  1899  Tod. 

Sectionsbefund  (24  Stunden  nach  dem  Tode\  Die  Schädelknochen 
etwas  dünner  geworden.  Dura  normal.  Die  Pia  löst  sich  leicht  von  den 
Hirnwindungen,  ohne  irgend  welche  Abschürfungen  zu  verursachen.  Die 
Hirnhemisphären  zeigen  sich  geschwollen  und  wie  gespannt,  die  Furchen 
sind  sehr  ausgedehnt,  die  Windungen,  was  das  Volumen  anbetrifft,  normal. 
Beim  Horizontalschnitt  durch  die  Hirnhemisphären  findet  man  die  Hirn- 
ventrikel colossal  erweitert  und  von  einer  reichlichen  cerebro-spinalen 
Flüssigkeit  ertullt.  Das  Ependym  ist  glatt.  Der  Balken  und  die  Fornix 
sind  von  einander  durch  einen  leeren  Raum  getrennt  (Verga'scher  Ven- 
trikel). Der  Balken  ist  nach  oben  gedrängt,  besonders  dem  vorderen  Theil 
und  dem  Knie  entsprechend.  Unter  dem  Schnitt  durch  den  Balken  und 
die  Fornix  kommt  in  dem  Septum  pellucidum  und  den  Crura  anteriora 
fomicis  eine  höckrige  Geschwulst  in  der  Grösse  eines  Taubeneies  zum  Vor- 
schein, welche  von  einer  cystischen  Wand  bedeckt  ist;  beim  Antnhlen  ist 
sie  vorn  weich,  nach  hinten  zu  hart.  Oben  liegt  sie  ganz  frei  und  berührt 
weder  den  Balken,  noch  die  Fornix;  vorne  reicht  sie  in  das  Vorderhorn 
des  rechten  Seiten  Ventrikels  hinein.  Lateralwärts  liegt  sie  eng  an  dem 
unteren  medialen  Theil  des  Colliculus,  wie  auch  an  dem  medialen  Drittel  der 
Stria  Cornea  und  an  der  vorderen  unteren  Extremität  des  Thalamus  (Taf.  I  u.  II 
Fig.  1).  Unten  nimmt  sie  die  ganze  Region  der  Laniina  terminalis  ein. 
Die  beiden  vorderen  Hörner  sind  colossal  erweitert  und  verbinden  sich 
vor  der  Geschwulst. 

Der  Pes  pedunculi  und  die  Pyramide  sind  rechts  kleiner  als  links. 

Der  Nervus  opticus  ist  rechts  ganz  dünn  und  grau,  der  linke  viel 
weniger  dünn,    aber    weiss.     Das   Tuber   cinereum   und    das    Infundibulum 
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reichen  etwas  tiefer,  aber  sowohl  diese,  als  die  Hypophysis  scheinen 
normal.  Beim  Frontalschnitt  darch  die  Geschwulst  sieht  man,  dass  die- 
selbe aus  einer  krümeligen  gelben,  käseartigen  Masse  besteht,  welche  nnr 
nnten  eine  halbfeste  Consistenz  hat,  links  an  der  Medialwand  des  Nnclens 
candatns  anliegt  und  theil weise  diese  infiltrirt,  während  sie  rechts  nirgends 
die  Substanz  des  Nnclens  candatns  und  des  Thalamns  berührt 

In  der  Lunge  bemerkt  mnn  ein  beiderseitiges  leichtes  Emphysem. 
Nichts  Abnormes  in  der  Leber,  Milz  und  Niere;  an  einer  Niere  ist  das  Becken 
sehr  erweitert  und  enthält  zwei  Kalksteine  von  der  Grösse  einer  kleinen 
Bohne. 

Anatomische  Diagnose:  Solitärtuberkel  des  vorderen  Homs  des 
rechten  Seitenventrikels  und  des  rechten  C.  striatum. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  scheint  die  Geschwulst  aas 
einer  beträchtlichen  Anzahl  von  ziemlich  dicken,  verschiedenartig  geformten 
Elementen  bestehend,  die  beinahe  alle  in  der  Metamorphose  oder  Regene- 
ration begriffen  sind.  Zahlreiche  Capillargefässe  sieht  man  hier  und  da  das 
Gewebe  durchziehen.  Es  ist  mir  nicht  gelungen,  das  Vorhandensein  wahrer 
Riesenzellen  zu  coustatiren.  Nichtdestowenig  berechtigt  mich  die  Grösse 
und  der  Sitz  der  Geschwulst,  deren  Degeneration,  ihr  sofortiges  Stillstehen 
nach  ihrem  Erscheinen,  ihr  Auftreten  im  Eindesalter,  bei  einem  Individuum 
mit  tuberculöser  Constitution,  das  gleichzeitige  Auftreten  von  tuberculösen 
Erscheinungen  in  Auge  und  Ohr  zu  der  Annahme,  dass  die  Geschwulst 
tuberculösen  Ursprungs  sei  (Solitärtuberkel). 

Die  klinische  Diagnose  war  demnach  also  falsch;  denn  während 
viele  Symptome  fftr  eine  im  Eindesalter  aufgetretene  Polioencephalitis 
sprachen,  liess  nichts  das  Vorhandensein  einer  Hirngeschwulst  ver- 
mutben.  Die  Erankengeschichte  spricht  nirgends  von  Erbrechen, 
Schwindel  oder  Stauungspapille;  es  fehlte  sogar  das  Symptom,  welches 
nachziehen^)  bei  jeder  Hirngeschwulst  pathognomonisch  und  von 
grosserer  Wichtigkeit,  als  die  allgemeinen  Symptome  sein  soll,  nämlich 
das  allmähliche  Zunehmen  der  Symptome. 

Ohne  Zweifel  traten  allgemeine  Erampfanfalle  von  epileptischer 
Form  auf,  allein  durch  ihre  30  Jahre  ungeföhr  dauernde  unveränderte 
Intensität  und  Häufigkeit  liess  sie  sich  schwer  mit  der  Hypothese  einer 
Gehimschwulst  vereinigen.  In  der  Literatur  giebt  es  in  der  That  Be- 
obachtungen, aus  welchen  hervorgeht,  dass  Erampfanfalle,  die  von 
langsam  wachsender  Hirngeschwulst  herrühren,  Jahrzehnte  lang  und 
wie  in  meinem  Fall  von  Eindheit  an  dauern  können.  Brun8  2)zum 
Beispiel  erzählt  von  einer  Frau,  welche  im  Alter  von  40  Jahren  an 
einem  Sarkom  des  Stirnbeins  starb:  sie  hatte  seit  ihrem  7.  Jahre  an 
epileptischen  Anfallen  gelitten,  die  nur  im  23.  Jahre,  nach  der  Geburt 

1)  Ziehen,  Zur  Diagnose  und  Therapie  des  Gehirntumors.  (Zeitschr.  f. 
prakt.  Aerzte.  Nr.  5.  1898.) 

2)  Git  von  Oppenheim,  Die  Geschwülste  des  Grehims  (Nothnagel, 
Spec.  Pathol.  etc.  Band  IX). 


Zur  Diagnose  und  Therapie  der  Gehirngeschwülste.  H 

ihres  letzten  Kindes  häufiger  geworden  waren.  In  einem  von  Jensen*) 
beschriebenen  Fall,  in  dem  sich  bei  der  Section  ein  aus  der  Pia  der 
hinter€n  Schädelgrube  herausgetretenes  Sarkom  vorfand,  waren  die 
epileptischen  Anfälle  von  der  Kindheit  an  aufgetreten  und  in  der  Folge 
seltener  geworden.  Auch  mein  College,  Dr.  Giannuli^)  beschrieb 
vor  2  Jahren  einen  Fall  von  Geschwulst  (Cysticercus)  des  vierten  Ven- 
trikelsi  die  sich  bei  einem  im  Alter  von  40  Jahren  verstorbenen 
Kranken  entwickelt  hatte,  bei  welchem  sich,  dem  Anschein  nach,  die 
epileptischen  Anfalle  im  Jünglingsalter  entwickelt  hatten. 

Wenn  wir  die  somatischen  und  psychischen  Störungen  betrachten, 
welche  der  Kranke  zeigte,  und  die  Art  ihrer  Entwicklung,  so  ist  es 
schwer,  ein  einziges  Element  zu  finden,  das  zu  der  richtigen  Diagnose 
hätte  führen  können.  Die  richtige  Stelle  einer  Geschwulst  zu  be- 
stimmen, ist  an  und  für  sich  sehr  selten.  Mir  ist  es  nur  gelungen, 
einen  einzigen,  von  Godge  beschriebenen  Fall  zu  finden,  der  dem 
meinigen  in  gewissem  Sinne  glich.  Es  handelte  sich  um  einen  Kranken, 
der  an  optischer  Neuritis,  Kopfschmerzen,  Erbrechen,  Niedergeschlagen- 
heit und  Krämpfen  auf  der  rechten  Seite  des  Körpers  litt.  Er  war 
manchmal  klassischen  allgemeinen  epileptischen  Krämpfen  unterworfen 
und  litt  an  linksseitiger  spastischer  Hemiplegie,  verbunden  mit  Sprach- 
störungen. Bei  der  Section  fand  man  im  Innern  des  vorderen  Theiles 
des  Corpus  striatum  (Colliculus  caudatus)  ein  Gliom,  welches  alle  Ge- 
webe an  der  Basis  des  dritten  Ventrikels  einhüllte. 

Bei  Kindern  sind  Fälle,  in  denen  sich  eine  Gesehwulst  ungefähr 
an  derselben  Stelle  wie  bei  meinem  Falle  gefunden,  nicht  selten. 
Steffen»^)  veröffentlicht  deren  einige,  über  die  ich  hier  kurz  be- 
richten will. 

Fall  von  Pilcz:  lljähriger  Knabe.  Tonisch -klonische  Anfälle  von 
Convulsionen ,  vorznprsweise  auf  der  rechten  Seite  des  Körpers,  und  von 
Paralyse  pefol^e  Somnolenz;  die  paretischen  Phänomene  Vf-rsrh wanden 
nach  und  nach,  allein  es  blieb  eine  Lähmunir  der  rechten  unteren  Extremität. 
Später  von  Neuem  Convulsionen  und  Tod. 

Section.  Im  linken  Seitenventrikel  ra^t  der  vordere  Theil  des 
Corpus  striatum  hervor,  der  an  der  oberen  vorderen  Wand  des  Ven- 
trikels gelegen,  aber  an  derselben  nur  an  einer  bestimmten  Stelle  ange- 
wachsen war.  Der  in  das  linke  Corpais  striatum  hineinras-ende  Theil  wurde 
von  einer  tuberfulosen  Geschwulst  von  d»^r  (irösn^  einer  Erh<f  :rebildet. 

Fall  von  Reimer:  4jähriß'er  Knabe.    Litt  an  Kramp  tan  fällen,  hanpt- 

1    Cit.  von  Oppenheim  I.  c. 

2)GiaDDuli,  Contributo  clinico  f-d  auaU^mu-c)  nllo  ««tudio  d^i  tnmori  del 
IV  ventricolo    Riv,  -f/frim.  di  Freniatria.  Vul.  XXIV  . 

,3)  Steffen,  Malattie  d»?l  Cf-rrf-Üo  r.eli*  etä  in  f.  in  Of^rhardt.  Trarta*'-»  Mlf 
malattie  dei  Cambini.  Vol.  'j.  Trad-iz.  ital    Nap^^ni  . 
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Sächlich  auf  der  rechten  Seite,  und  Bchweren  djsarthriBchen  Störungen.  Bei 
der  objectiven  Unterenchung  bemerkte  man  rechts  Hemiplegie  nnd  Hemian- 
asthesie;  erweiterte  Papillen  (rechte  grösser  als  die  linke),  Beaction  der- 
selben langsam.     Divergirender  Strabismus. 

Sectionsbefond:  Tubercnlöse  Meningitis.  In  der  Tiefe  des  linken  Seiten- 
ventrikels  vorherrschend  Exsudat  Im  linken  Corpus  striatum  eine  tuber- 
cnlöse Geschwulst  in  der  Grösse  einer  Erbse,  die  ihren  Sitz  in  der  vorderen 
Extremität  des  Nucleus  caudatus  hatte. 

Fall  von  Hagenbach:  5 jähriger  Knabe.  Zuerst  Kopfschmerzen,  Er- 
brechen, Somuolenz,  dann  convergirender  Strabismus  und  Parese  des  rechten 
Facialis.  Nach  wenigen  Wochen  Schwierigkeit  die  Beine  zu  bewegen,  der 
eine  Geschwulst  am  rechten  Bein  vorherging.  Sectionsbefund:  Am  hinteren 
Bande  des  rechten  Orbitaldaches  eine  käsige  Geschwulst 

Der  rechte  Seitenventrikel  ist  durch  das  Vorhandensein  einer  höckrigen 
Geschwulst  verengt,  die  beinahe  die  Grösse  eines  Hühnereies  hat.  Das  rechte 
Corpus  striatum  ist  beinahe  gänzlich  durch  diese  Geschwulst  verdrängt. 

Wie  man  sieht,  ist  in  allen  diesen  Fällen  das  gemeinsame  Symptom 
die  epileptische  Hemiplegie,  doch  war  die  Dauer  bei  keinem  der 
Fälle  so  lang,  wie  bei  dem  meinigen,  um  eine  Atrophie  der  paretischen 
Glieder  herbeizuführen.  Was  die  Mitbetheiligung  des  Oculomotoriua 
anbetrifft,  so  muss  man  sie  complicirenden  Vorgängen,  besonders  dem 
Hydrocephalus  zuschreiben,  was  bei  meinem  Fall  in  der  That  gänz- 
lich fehlte. 

Wenn  ich  die  einzelnen  Symptome,  welche  der  Herzkranke  darbot, 
durchgehe,  so  muss  ich  sagen,  dass  die  Gesichtsmuskeln  auf  der  linken 
Seite  weniger  von  der  Parese  betroffen  worden  waren,  als  die  Glied- 
massen auf  derselben  Seite.  Weiter  waren  sowohl  der  linke  Arm 
als  das  linke  Bein  weniger  voluminös  als  rechts,  was  man  stets  bei 
der  infantilen  cerebralen  Hemiplegie  beobachtet,  bei  welcher  Krankheit 
es  auch  nicht  selten  vorkommt,  dass,  wie  bei  meinem  Fall,  sich  die 
Lähmung  auf  das  Bein  der  gesunden  Seite  ausdehnt,  und  dass  die 
Contractur  so  weit  geht,  das  Glied  in  bestimmten  Stellungen  zu  fixiren. 
Der  Gang  ist  oft  unsicher,  und,  wenn  beide  Beine  betroffen  sind, 
atactisch.  Das  auf  den  Fussspitzen  Schlürfen  ist  oft  so  auffallend, 
dass  P.  Marie  mit  einem,  wie  bei  ihm  gewohnlich,  glücklichen 
Ausdruck  sagt:  „Le  malade  marche  litteralement  sur  ses  orteils**, 
alles  Symptome,  die  sich  bei  meinem  Patienten  fanden.  Auch  darf 
man  nicht  vergessen,  dass  er  eine  in  die  Augen  fallende  Verminderung 
der  rechten  Hälfte  des  Gesichts  und  der  Schädelwölbung  zeigte,  nnd 
es  ist  bekannt,  wie  bei  der  cerebralen  Kinderlähmung  der  Schädel  be- 
deutend an  Volumen  auf  der  erkrankten  Seite  verliert,  bis  zu  einer 
wahren  Hemiatrophia  faciei.  Die  geistige  Minderwerthigkeit,  die  bei 
meinem  Kranken  auffallend  genug  war,  ist  auch  ein  Stigma,  welches 
die  infentilen  Cerebroplegien  begleitet. 
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Aach  die  Analyse  der  epileptischen  Anfalle  verdient  keine  ge- 
ringere Aufmerksamkeit,  Bei  der  cerebralen  Kinderlähmung  ist  der 
epileptische  Krampf  selten  so  total  und  so  vollständig,  wie  bei  der 
genuinen  Epilepsie;  meistens  gehen  demselben  aurale  Empfindungen 
voran,  so  dass  die  Kranken  Zeit  haben,  aufzupassen  und  leicht  gefähr- 
liches Hinfallen  etc.  vermeiden  können,  und  dass  man  bei  ihnen  selten 
schwere  Verletzungen  am  Kopfe  findet.  Es  fehlt  gewöhnlich  das 
Schreien  beim  Beginn,  Zangenbeissen,  unwillkürlicher  Harnverlust 
und  der  blutige  Schaum  vor  dem  Munde.  Die  Anfalle  haben  gewöhn- 
lich Jackson'schen  Typus,  und,  selbst  wenn  sie  sich  auf  den  ganzen 
Körper  ausdehnen,  treffen  sie  die  gelähmte  Seite  intensiver.  Dennoch 
ist  keines  dieser  Zeichen  beständig  wiederkehrend.  Wenn  mein  Kranker 
also  Harn  verlor,  sich  auf  die  Zunge  biss  und  Schaum  vor  dem  Munde 
hatte,  wenn  er,  nach  den  Narben  zu  urtheilen,  oft  hinfiel,  ohne  durch 
irgend  welche  Aura  aufmerksam  gemacht  worden  zu  sein,  wenn  die 
convulsivischen  Zuckungen  nicht  besonders  die  gelähmte  Seite  bevor- 
zugten, so  gaben  alle  diese  Zeichen  kein  Recht,  das  Vorhandensein 
eines  poliencephalitischen  Herdes  auf  der  rechten  Seite  des  Gehirns 
auszuschliessen. 

Den  Befund  und  die  Anamnese  betrachtend,  welch'  letztere  von 
dem  Vater  des  Kranken  leider  nur  sehr  summarisch  mitgetheilt  wurde, 
kommt  man  zu  dem  Schluss,  dass  eine  (phlogistische)  Metastase,  nach- 
dem die  Geschwulst  sich  in  der  Region  des  Septum  pellucidum  ein- 
genistet hatte,  sich  nach  dem  Felsenbein  und  der  rechten  Orbita  über- 
tragen musste,  indem  sie  dort  eine  Apophysis  mastoidea  und  dann 
eine  Lähmung  des  siebenten  und  achten  Nervenpaares,  hier  eine 
PanOphthalmitis  verursachte.  Wenn  nun  eine  Polioencephalitis  zu- 
gegeben wird,  so  schliesst  nichts  die  Möglichkeit  aus,  dass  ein  pyo- 
genes  Element  sich  in  dem  Augen-  und  Ohrenapparat  derselben  Seite, 
wo  die  Encephalitis  sich  entwickelt  hatte,  verbreitet  haben  könnte; 
darum  eben  schloss  die  Reflexion  über  die  Art  und  Weise  der  Ent- 
wicklung der  Krankheit  die  Hypothese  einer  Polioencephalitis  nicht 
aus.  Meine  gegenwärtige  Beobachtung  zeigt  nun  aber  deutlich,  wie 
eine  Geschwulst,  die  auf  das  vordere  Ende  des  Colliculus  cau- 
datus  drückt,  manchmal  das  Krankheitsbild  einer  Poliencephalitis 
simuliren  kann,  und  wie  aus  der  Analyse  der  gerin  fügigsten  Sachen  der 
Anamnese  und  der  objectiven  Untersuchung  kein  Element  hervorgeht, 
um  eine  differentielle  Diagnose  der  beiden  Krankheiten  aufstellen  zu 
können. 

Fall  3.     Fulgenzi   in   Petrazzoli    Rosa    aus    Loreto,    verheirathet, 
78  Jahre  alt,  hat  niemals  Kinder  gehabt,  kommt  aus  dem  Hospiz  von  San 
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Cosimato.  Man  weiss  nichts  von  ihrem  früheren  Lehen  nnd  ihrer  Herkunft. 
In  den  Informationen  wird  gesagt,  dass  sie  epileptischen  Krämpfen  unterworfen 
ist  (ohne  aher  hinzuzufügen,  seit  wie  langer  Zeit),  und  man  deutet  Krisen 
an,  während  welchen  sie  für  sich  und  andere  gefährlich  werden  kann«  Es 
wird  noch  hinzugefügt,  dass  sie  des  Nachts  aufsteht  und  ihre  Gefährtinnen 
aufweckt,  indem  sie  ihren  Mann  zu  finden  glauht 

Die  Kranke  erinnert  sich  nicht  genau,  seit  wie  langer  Zeit  die  Aniälle 
hegonnen  hahen,  sie  meint  ungefähr  seit  3 — 4  Jahren.  Sie  behauptet,  dass 
sie  früher  und  auch  noch  jetzt  starken  Kopfschmerzen  unterworfen  gewesen 
sei,  die  sie  manchmal  erbrechen  machten. 

Objective  Untersuchung.  Die  Kranke  ist  mittelgross,  von  blasser 
Hautfarbe.  Der  allgemeine  Ernährungszustand  ist  herabgesetzt.  Hoch- 
gradige Atheromatose  der  penpherischen  Arterien. 

Die  Pupillen  von  mittlerer  Grösse.  Die  Bewegungen  der  innervirten 
Muskeln  des  Facialis  und  der  Zunge  sind  alle  erhalten.  Auch  die  Be- 
wegungen des  Rumpfes  und  der  Glieder  sind  erhalten,  bei  den  passiven 
Bewegungen,  besonders  der  unteren  Gliedmassen,  trifft  man  auf  einigen 
Widerstand. 

Die  ausgestreckten  Hände  zittern  nicht. 

Die  Pupillen  reagiren  träge  auf  Licht  und  Convergenz.  Die  tiefen 
Reflexe  der  Arme  sind  lebhaft.  Patellar-  und  Plantarreflexe  sind  be- 
sonders links  sehr  lebhaft. 

Gang  nnd  Sprache  zeigen  keine  Veränderung,  manchmal  nur  neigt 
sie  sich  nach  links  und  geht  überhaupt  nur  mit  kleinen  und  langsamen 
Schritten. 

Die  Functionen  der  Blase  und  das  Rectum  normal 

Die  Sensibilität  scheint  in  ihren  verschiedenen  Erscheinungsformen  auf 
dem  ganzen  Körper  erhalten  zu  sein,  die  Kranke  zeigt  sich  auch  bei  ganz 
leichten  Nadelstichen  sehr  empfindlich. 

Sinnesorgane.  Eine  genaue  Untersuchung  ist  unmöglich.  Die  Kranke 
sagt,  besser  in  die  Ferne  zu  sehen,  aber  man  kann  keine  vergleichende  Prüfking 
der  Sehschärfe  anstellen.  Die  Farben  unterscheidet  sie  gut.  Sie  unter- 
scheidet Süss  und  Bitter  sowohl  mit  der  Basis  wie  auch  der  Zungenspitze. 
Geruchssinn  erhalten,  Gehör  auf  beiden  Ohren  merklich  vermindert 

Die  Kranke  bietet  Zeichen  von  ziemlich  vorgeschrittener  Dissolution 
der  Vorstellungssphäre.  Sie  begreift  nur  Fragen,  die  sich  auf  die  ele- 
mentarsten Dinge  beziehen,  und  ist  häufig  falscher  Perception  ausgesetzt. 
Sie  hat  grobe  Gedächtnissstörungen,  sowohl  was  kürzlich  geschehene,  also 
entferntere  Ereignisse  anbetrifft.  Sie  entsinnt  sich  durchaus  nicht  der 
sonderbaren  Handlungen,  die  sie  in  dem  Hospiz  begangen  hat,  auf  welche 
hin  sie  nach  dem  Irrenhans  gebracht  worden  ist,  im  Gegenthell  leugnet  sie 
dieselben  hartnäckig,  indem  sie  diejenigen,  die  sie  erfunden  haben,  verrückt 
nennt.  Jedoch  hat  sie  nicht  die  geringste  Verfolgnngsidee,  sondern  sagt, 
dass  sie  im  Hospiz  gut  behandelt  wurde.  Ihr  Betragen  in  der  Abtheünng 
ist  ruhig,  aber  die  Kranke  hat  augenscheinlich  keine  Idee,  wo  sie  sich  be- 
findet. Sie  ist  den  ganzen  Tag  unthätig,  nur  sorgt  sie  selbst  für  die  ele- 
mentaren Bedürfnisse.  '  In  ihren  Reden  zeigt  sie  gute  affective  Gefühle  und 
ist  sehr  religiös.  Wenn  sie  irgend  einen  Gedanken  aussprechen  will,  so 
hält  sie  mitten  diin  inne,  indem  sie  ausruft:  „0  Gott,  ich  erinnere  mich 
nicht  mehr.'' 
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8.  Novbr.  1897.  Während  des  Tages  hat  sie  vier  Krampfanf&lle  ge- 
habt, mit  allen  Zeichen  der  epileptischen  Krämpfe  (Harn verlast,  Schanm 
vor  dem  Munde  etc.)  und  kurzem,  hinterher  folgendem  stuporösen  Zustand. 

6.  Decbr.  1898.  Die  Kranke  fieberte  seit  2 — 3  Tagen;  sie  hatte  einen 
dlfusen  Bronchialkatarrh,  wurde  zusehends  schwächer  und  starb  am 
Abend. 

Sectionsbefund  (30  Stunden  nach  dem  Tode\  Schädel:  Die  Diploe 
ist  hypertrophisch,  die  Furchen,  welche  den  Aesten  der  Art.  meningea  media 
entsprechen,  sind  tief.  Die  verdickte  Dura  löst  sich  nur  schwer  von  der 
inneren  Wand  des  Schädels.  Die  Pia,  glatt  und  durchsichtig,  löst  sich 
nur  schwer  von  den  Hirnwindungen,  indem  sie  von  der  Oberfläche  der 
letzteren  hier  und  dort  Rindenschichten  mitreisst.  Die  Farbe  der  Windungen 
ist  ausgesprochen  gelb,  ihr  Volumen  ist  sichtlich  unter  normal.  Arteriae 
cerebri  stark  atheromatisch.  Die  ganze  Oberfläche  der  Lobuli  orbitales  ist 
von  einer  weichen,  röthlichen  Geschwulst  mit  unregeliuässiger  Oberfläche 
eingenommen,  welche  sich  in  der  Lamina  terminalis  ausdehnt,  aber  nach 
hinten  zu  von  dem  Chiasma  nervorum  opticum  gut  begrenzt  wird.  Am  Fron- 
talschnitt (Taf.  I  u.  II  Fig.  2).  dem  Frontalpol  circa  1  cm  vor  dem  Genu  des 
Balkens  entsprechend,  sieht  man  den  Gyrns  corporis  callosi  beider  Seiten 
und  den  Zwischenraum  von  einer  Geschwulst  eingenommen,  welche  sich  bis 
zur  unteren  Fläche  erstreckt.  Die  Conturen  sind  unregelmässig,  stehen  in 
keiner  Beziehung  zu  der  angrenzenden  Gehirnsubstanz;  im  Ganzen  be- 
trachtet hat  die  Geschwulst  den  Umfang  einer  kleinen  Kartoffel.  Hinten 
berührt  sie  kaum  das  Genu  des  Balkens.  Im  rechten  Putamen  findet  man 
einen  kleinen  Erweichungsherd.  In  den  Lungen  findet  man  zahlreiche 
Herde  von  Bronchopneumonie. 

Die  Nieren  sind  an  Gewicht  und  Umfang  kleiner  geworden,  die  Kapsel 
löst  sich  leicht  ab;  die  äussere  Oberfläche  ist  von  zahlreichen  kleinen  Un- 
ebenheiten und  Furchen  bedeckt;  beim  Schnitt  scheint  das  Parenchym 
schlaflf,  die  Rindensubstanz  an  Volumen  verringert  und  wenig  von  der  medul- 
lären zu  unterscheiden.    Die  Becken  und  die  Calices  minores  sehr  erweitert. 

Anatomische  Diagnose:  Sarkom  des  medialen  und  vorderen  Theils 
der  präfrontalen  Lappen.  Chronische  Atrophie  der  Nieren.  Bilaterale 
Bronchopneumonie ,  Arteriosklerose. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigt  sich  die  Geschwulst  aus 
vorwiegend  spindelförmigen  Elementen  zusammengesetzt;  jedoch  finden 
sich  an  einigen  Stellen  auch  zahlreiche  runde  und  längliche  Formen;  alle 
enthalten  zahlreiche  Körnchen.  Die  Gefässe  sind  zahlreich  und  ganz  voll 
von  rothen  Blutkörperchen.    Die  Bindegewebssubstanz  fehlt  fast  gänzlich. 

Der  symptomatische  Complex,  den  die  Kranke  darbot,  bestand 
aus  Anfallen,  die  alle  Zeichen  der  gewöhnlichen  epileptischen  Krämpfe 
hatten;  es  kamen  hin  und  wieder  Kopfschmerzen  und  Erbrechen  hinzu. 
Bei  der  objectiven  Untersuchung  fand  sich  keine  Motilitäts-  und  Sensi- 
bilitätsstörung, nur  eine  leichte  Neigung  beim  Gehen  sich  nach  links 
zu  biegen.  Auffallend  waren  im  Gegentheil  die  geistigen  Störungen,  die 
sich  in  ausgesprochenen  dementialen  Zustand  auflösten.  Das  wahr- 
scheinlichste  diagnostische   Urtheil   war,    dass   die  Kranke  an  difluser 
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Anerio Sklerose  litt,  yerbunden  mit  chronischer  Xierenatrophie,  eine 
Hypothese,  die  Ton  der  Section  bestätigt  wurde.  BLier  muss  man  nun 
aber  die  Frage  aufwerfen,  ob  diese  Symptome  irgend  etwas  Besonderes 
enthielten,  um  den  Verdacht  des  Vorhandenseins  einer  Geschwulst  zu 
erregen.  Alle  die  competentesten  Schriftsteller,  die  über  die  nenro- 
pathologischen  Disciplinen  geschrieben  haben,  stimmen  darin  überein. 
dass  es  oft  sehr  seh  wiener  ist.  eine  Geschwulst  von  einer  cerebralen 
Arteriosklerose  zu  unterscheiden.  Bruns  und  Oppenheim  bemerken. 
dass  bei  der  cerebralen  Aj^eriosklerose  Kopfschmerzen,  manchmal 
auch  geisrlse  Stumpfheit,  Erbrechen,  Schwindel  und  die  Verlang- 
samung des  Pals»:^  ebenso  hüntiiZ  wie  bei  Himtreschwülsten  sind:  sie 
fallen  hinzu,  dass  die  Herdsymprome  sich  nicht  immer  in  apoplektischer 
Form,  sondern  nach  und  nach  entwickeln,  wie  die  fortschreitenden  Er- 
weichungen die  fracrlichen  Symptome  hervorrufen.  Sokiar  die  optische 
Neuritis  kann,  wenn  auch  nicht  hiiutie.  sich  bei  der  cerebralen  Arterio- 
sklerose finden.  Wenn  es  nun  schon  im  Alleemeinnrn  schwer  ist.  die  cere- 
brale Areriosklerose  von  einer  Gesoh'.vulsr  zu  unterscheiden,  so  war 
d^es  besonders  bei  unserer  Kranken  der  Fall,  da  letztere  sich  an  einer 
Stelle  befind,  wo  sie  enrv.eier  ear  ni'-i:t  od^-r  mit  dirfisen  Symptomen 
rea^rirt.  In  meinem  Fall  wurde  die  Seh  Widrigkeit  colossal.  da  es  sich 
nicht  darum  hrici^-lre.  die  beiden  Kr:\i:khei:en.  das  heisst  die  senile 
cerebrale  ArrerioskIero>e  und  die  Geschwulst  des  präfrontalen  Lappens 
von  eicLinder  zu  unterscheiden,  sondern  die  ^  ereiniLTung  beider  Dinge 
zu  erk^-nrien. 

Es  wurde  vorhin  schon  bemerkt,  wie  das  Resultat  des  auato- 
raiscf-ien  Bef indes,  d.  h.  die  Arteriosklerose  und  die  Atrophie  der 
Nieren  das  svmptomatoloirische  Bild  mit  allen  E^j^T.^hümlichk'^iten  er- 
klären, ohne  dass  es  au-^o'eschlossen  ist.  dass  ir.:eiii  ein  Symptom 
auch  von  der  Geschwulst  a'»häniren  karn:  so  konnten  z.  B.  die  bilate- 
ralen convulsiven  Anfiile  senile  Epilepsie'  ebenso  von  der  Arterio- 
sklerose, wie  von  einem  durch  die  Geschwulst  vc-r:;rs:iciiten  indirecteu 
Druck  auf  die  Kolando'sche  Zone  herrühren.  D.isselbe  iiilt  von  den 
Kopfschmerzen,  dr'm  Erbrechen  und  dem  Puls,  .ieun  die  Art  und 
Weise  ihrer  Entwicklung  bot  keinerlei  Zeiohtui.  die  für  das  Vor- 
handensein einer  Geschwulst  spräed>/n.  ^  i^^^lleicht  hätten  die  Schädel- 
percussion  und  die  ophthalmoskopische  l  ntersiirljinLT.  wenn  die  Be- 
finde po-inv  irewesen  wären,  wenigstens  das  \  orhaudenseiu  einer 
Geschwulst  des  Stimlappeus  vermuthen  lassen,  aber  da  ich  leider  sicher 
in  der  DiaL^nose  zu  sein  glaubte,  dachte  ich  nicht  daran,  mich  dieser 
Unters'ichunL^^-n  zu   bedienen. 

In  jedem  Falle  zeiL^t  der  vorlieirende  Fall,  dass  mau  nie  zu  genau 
bei  der  Untersuchung  alter  Leute,    die   an  Arteriosklerose  mit  epilep- 
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tischen  Anfiillen  leiden,  sein  kann,  und  mit  dem  diagnostischen  Urtheil 
zurückzuhalten,  wenn  sich  der  geringste  Zweifel  über  die  Bedeutung 
eines  Symptoms  erhebt. 

Schliesslich  kann  ich  nicht  umhin,  zu  bemerken,  dass  die  L.  Welt ') 
bei  der  epikritischen  Untersuchung,  die  sie  bei  12  Fällen  von  Läsionen 
der  Stirnlappen  vornahm,  denen  die  Section  folgte,  immer  als  hervor- 
ragendes Symptom  die  bedeutenden  Veränderungen  des  Charakters  be- 
merkt fand.  Nun  sind  immer,  einen  Fall  ausgenommen,  die  Orbital- 
wülste und  ganz  besonders  der  Gyrus  frontalis  supremus  zerstört  ge- 
funden worden.  Wenn  wir  uns  die  Localisation  erlauben  (ich  lasse 
die  Autorin  sprechen),  so  erhellt  aus  diesen  11  positiven  Fällen,  dass 
der  Sitz  der  beschriebenen  Charakterveränderungen  die  Rinde  der 
oberen  Stirnwiudnng,  oder  der,  der  medialen  interhemisphärischen 
Linie  naheliegenden  Windungen  der  Orbitalfläche,  und  mehr  dos  rechten 
als  des  linken  Stirnlappens  sei.  W^ie  lobeuswerth  auch  die  Be- 
schränkung ist,  mit  welcher  die  Autorin  ihre  Sclilussiblgerungen 
macht,  sieht  man  aus  dem  vorliegenden  Fall,  bei  welchem,  obgleich 
fast  ausschliesslich  auf  beiden  Seiten  die  Orbitalwinduugen  lädirt 
waren,  dennoch  die  geistigen  Störungen  hauptsächlich  die  Vorstelluugs- 
sphäre  trafen. 

Auch  Lannois-)  fand  bei  einer  Frau,  die  an  einem  Gliom  der 
Orbitalfläche  des  Stirnlappeus  (wie  die  Section  bestätigte)  litt,  Verlust 
lies  Gedächtnisses,  Apathien  und  Erregiingsperioden,  allein  er  spricht 
nicht  von  einer  wirklichen  Veränderung  des  Charakters. 

Fall  4.  Mautini.  Anna  Francesca,  den  22.  April  181)8  ins  Irrenhaus 
gebracht,  30  Jahre  alt,  unverheirathet.     liäuerin. 

Die  wenigen  Nachrichten  d^T  Krankengeschichte,  die  raan  hat  erlialten 
können,  beschränken  sich  auf  Folo:endes:  Gute  Arbeiterin  und  tüchtig-  als 
Dienstmädchen.  Die  Kranke  war  innner  leidlich  wohl  g:ewesen,  um  ihren 
Beschäftig:nngen  nacho:elieu  zu  können.  Seit  4  Monaten  war  .^ie  in  dem 
Hospiz  j.Eegina  JUargherita"  unterjiebracht  worden,  wo  sie  von  laiiirsauier, 
progressiver  Schwäche  der  Glieder,  verbunden  mit  vollständiger  Erblindung, 
befallen  worden  war.  Später  war  sie  sehr  erregt  geworden  und  hatte 
mehrmals  versucht,  sich  mit  Bändern  und  Taschentüchern  zu  erdrosseln; 
t?ie  schluckte  Stücke  Eisen,  Kosenkranzperlen  etc.  hinunter  und  bf^ging  alle 
Arten  von  Extravaganzen,  indem  sie  für  sich  und  die  Anderen  getälirlich 
wurde  und  die  Ordnung  des  Hospiz  störte. 

Aus  unbestimmten  Aussagen  der  Kranken  geht  hervor,  dass  sie  in 
einer  Nacht,  gegen  Mitte  April,  von  Frostscliauern  bctroiTen  worden  sei. 

Der  geistige  Zustand,  in  welchem  sich  die  Kranke  betaml,  als  sie  von 


1)  L.  Welt.    Ueber  Charaktcrverändeningeu   des  .Meiisclieu    in  Fnlijc    von 
Läsiouen  des  Stirnhirns  (D.  Archiv  1".  Kl.  ^led.  13d.  4L*  . 

2.1  Lannois,  Tunieur  du  Lobe  iroiital  (i^yc.n  Mt'üic.  No.  .')rj.   isi''.»\ 
Deutsche  Zeitschr.  f.  N'ervenbeilkuu  ^\    XiX.  Ud.  2 
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mir  nntersacht  warde,  gestattete  keinerlei  Nachforschangen  über  die  Ur- 
sache der  Krankheit;  Untersnchnngen,  die  äusserst  interessant  gewesen  sein 
würden,  da  bis  jetzt  die  grösste  Unsicherheit  über  das  ätiologische  Mo- 
ment der  Krankheit  herrscht.  Es  ist  za  vermathen,  dass  die  Patientin 
Lues  bekommen  hat,  weil  das  Hospiz,  in  welchem  sie  zuerst  Aufnahme 
fand ,  im  Allgemeinen  Prostituirte  und  Frauen  von  schlechtem  Ruf 
aufnimmt. 

Objective  Untersuchung  (25.  April  1898).  Die  Bewegungen  der  Aug- 
äpfel sind  normal,  sowohl  bei  der  mono-  wie  binocularen  Exploration:  nur 
die  Drehung  nach  aussen  des  linken  Auges  ist  unvollkommen.  Beim 
Eunzeln  der  Stirn  erscheinen  die  Furchen  links  weniger  tief,  und  erschöpft 
sich  auf  dieser  Seite  der  Stimmuskel  auch  leichter.  Es  gelingt  der  Kranken 
nicht,  auf  Befehl  die  Augenlider  fest  zu  schliessen,  das  linke  so  fest,  wie 
das  rechte  zuzukneifen.  Im  Ruhezustand  scheint  die  Nasolabialfalte  rechts 
viel  tiefer,  als  links,  welche  beinahe  ganz  flach  ist.  Der  rechte  Mundwinkel 
ist  etwas  nach  oben  und  aussen  gezogen,  Unterschiede,  welche  beim  Zähne- 
knirschen noch  mehr  hervortreten.  Das  Herausstrecken  der  Zunge  gelingt 
mir  unvollkommen  und  ist  sie  nach  links  gebogen,  zittert  aber  durchaus  nicht. 

Die  Arme  sind  nicht  im  Geringsten  atrophisch.  Der  rechte  setzt 
allen  passiven  Bewegungen  einen  starken  Widerstand  entgegen;  die  activen 
scheinen  alle  gut  conservirt;  man  bemerkt  eine  gewisse  Tendenz,  beinahe 
immer  den  Unterarm  auf  den  Arm  zu  biegen  und  zu  gleicher  Zeit  ihn  in 
vollständiger  Pronation  hinzulegen.    Die  Muskelkraft  ist  ziemlich  gut. 

Der  linke  Arm  wird  ganz  bewegungslos  gehalten,  der  Oberarm  etwas 
vom  Rumpf  entfernt,  der  Vorderarm  ein  wenig  auf  den  Oberarm  zurück- 
gebogen, die  Finger  leicht  gekrümmt.  Die  passiven  Bewegungen  setzen 
keinen  Widerstand  entgegen,  allein  jede  active  Bewegung  ist  unmöglich, 
auch  die  Schulter  theilt  die  Lähmung  des  Arms. 

Untere  Gliedmassen.  Man  bemerkt  keine  Atrophie,  jedoch  sind  die  Mus- 
keln des  linken  Oberschenkels  ein  wenig  schlaffer,  als  die  der  rechten.  Im 
Zustande  der  Ruhe  befinden  sich  die  Füsse  in  forcirter  Plantarflexion,  und 
ihr  innerer  Rand  nach  innen  gedeckt;  die  Wölbung  der  Fusssohle  ist  viel 
stärker  als  gewöhnlich  (Pes  equino-varus).  Beim  rechten  Bein  findet  man 
es  sehr  schwierig,  die  passiven  Bewegungen  hervorzurufen;  die  activen 
Bewegungen  des  Oberschenkels  sind  etwas  unvollständig;  so  gelingt 
es  der  Kranken  nicht  das  Bein  vollständig  aufzuheben,  wenn  die  Hüfte  sich 
in  forcirter  Flexion  auf  dem  Becken  befindet.  Die  Beugung  und  Streck- 
bewegungen des  Beins  sind  vollständig,  ebenso  die  Bewegungen  des  Fusses. 
Linkes  Bein.  Die  passiven  Bewegungen  setzen  einen  lebhaften,  schwer 
zu  überwindenden  Widerstand  entgegen,  jede  active  Bewegung  vollständig 
geschwunden. 

Die  Kranke  lässt  beständig  Harn  und  Koth  unter  sich. 

Die  oberen  Sehnenreflexe  fehlen  auf  beiden  Seiten,  die  Patellarreflexe 
sind  links  lebhafter,  als  rechts.  Fussclonus  fehlt.  Plantarreflexe  links 
lebhaft.  Fehlen  der  epigastrischen  und  abdominalen  Reflexe.  Die  Pupillen 
sind  von  mittlerer  Grösse  und  ungleich  (die  linke  grösser  als  die  rechte) 
und  reagiren  träge  auf  Licht. 

Die  Kranke  klagt  niemals  über  spontaniB  Schmerzen.  Die  Schädel- 
percussion  ist  nicht  schmerzhaft. 

Die  Kranke  empfindet  gar  nicht  oder  nur  besonders  spät  eine  tief  in 
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die  linke  Hälfte  des  Körpers  eingestochene  Nadel,  reagirt  dagegen  prompt, 
wenn  die  rechte  Seite  gestochen  wird.  So  werden  die  durch  Hitze  verur- 
sachten SchmerzempfinduDgen  später  und  mit  geringerer  Intensität  links 
bemerkt. 

Die  Kranke  sagt,  dass  sie  nicht  einmal  mehr  das  Licht  von  der 
Finsterniss  unterscheiden  kann.  Gehör  auf  beiden  Seiten  vermindert,  doch 
kann  man  nicht  sagen,  bis  zu  welchem  Grade,  es  scheint  jedoch  in 
gleichem  Maasse.    Geruch  scheint  auf  beiden  Seiten  gut  erhalten  zu  sein. 

Man  bemerkt  keine  Paraphasien  oder  Incon^ruenzen,  welche  von  einer 
Störung  zwischen  den  Ideen  und  den  Wortlauten  herrühren,  dagegen  he- 
merkt  man  auffallende  Störungen  im  formellen  Theil  der  Sprache,  welche 
darin  bestehen,  lange  Pausen  zwischen  den  verschiedenen  Silben  einzu- 
schieben ( Bradyarthrie),  die  Vocale  zu  verlängern,  und  in  der  Schwierigkeit 
die  Consonanten,  besonders  die  lingualen  (r— s — 1)  auszusprechen.  Die 
Stimme  ist  sehr  nasal  gefärbt  und  immer  monoton.  Oft,  aber  wenig  an- 
dauernd, bemerkt  man  eine  gewisse  Schwierigkeit  beim  Schlucken;  die 
Kranke  hat  sich  mehr  als  einmal  beklagt,  nicht  gut  schlucken  zu  können, 
jedoch  kommen  die  Speisen  niemals  durch  die  Nasenlöcher  zurück.  Nie- 
mals Erbrechen. 

Die  ophthalmoskopische  Untersuchung  zeigt  eine  doppelte  Atrophie  der 
Sehnerven. 

Die  Harnquantität  ist  sehr  vernielirt. 

Die  Kranke  verbringt  den  ganzen  Tag  in  demselben  Zustande,  sie  ist 
durchaus  ohne  Aufmerksamkeit  und  scheint  nur  wenige  Fragen  zu  be- 
greifen, auf  welche  sie  in  jedem  Fall  mit  auffallender  Lang:samkeit  ant- 
wortet. Ab  und  zu  stösst  sie  Klagelaute  aus  und  ruft:  „Doctor,  Doctor.** 
rie  einzige  Aufmerksamkeit  wendet  sie  den  unmittelbaren  Bedürfnissen  zu. 

Oft  hatte  sie  unwiderstehliche  Impulse  zum  Lachen  und  Weinen,  öfter 
jedoch  zum  Lachen;  dasselbe  war  charakteristisch,  da  es  plötzlich  und  aus 
vollem  Halse  losbrach;  andere  Male  verfiel  sie  in  lange  Weinkrämpfe,  die 
nicht  selten  mit  Gesang  endigten. 

Die  Aflfectivität  war  nicht  ganz  erloschen,  da  sie,  wenn  sie  von  dem  Schwager 
und  der  Schwester  besucht  wurde,  über  ihr  Fortgehen  sehr  traurig  war. 

Das  Gedächtniss  war  sehr  schwach,  so  dass  es  ihr  nicht  einmal  ge- 
lang, sich  der  verschiedenen  Phasen  ihrer  Krankheit,  noch  der  Herrschaft, 
bei  der  sie  gedient  hatte,  zu  erinnern.  Oft  bekam  sie  ohne  Grund  Wuth- 
anfälle; ohne  Ursache  schimpfte  sie  in  den  beleidigendsten  und  gemeinsten 
Ausdrücken  auf  ihre  Gefährten.  Mit  ihrer  einzigen,  freien  Hand  suchte  sie 
ZQ  schlagen,  wo  sie  konnte. 

Die  Sprache  besserte  sich  oft  von  einem  Tag  zu  anderen,  aber  der 
heute  eingetretenen  Besserung  folprte  morgen  oft  eine  solche  Verschlimmerunu-, 
daM  man  sie  kaum  verstehen  konnte. 

In  den  folgenden  Monaten  fanden  sich  immer  dieselben  Störungen, 
d.  h.  links  vollständige  Paralyse  des  unteren  Facialis  und  Parese  de.s 
oberen,  vollständige  Lähmung  des  Arms,  unvollständige  des  Beins.  Wenn 
man  das  Bein  der  Kranken  mit  einer  Nadel  sticht,  bemerkt  man  be- 
schränkte und  unvollständiü:e  willkürliche  Bewegunj^en  in  dem  betreffenden 
Gliede.  Die  Schmerzemptindung  auf  der  hemiplegischen  Seite  ist  ein  wenii; 
verlangsamt,  aber  die  schmerzhaft  erregte  Stelle  wird  gut  bemerkt  und  genau 
bestimmt.     Die  Kälteemplindung  ist  ronservirt. 
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Die  Kranke  ist  sich  ihres  bedenklichen  Zastandes  bewasst;  sie  hat 
sich  in  ihr  traari^es  Schicksal  ergeben,  ist  ohne  Vertrauen  in  die  Aerzte 
und  ihre  Garen,  sie  sagt  beständig:  Herr  Doctor,  Herr  Doctor,  ich  sterbe. 

Vom  September  ab  waren  die  dysarthrischen  Störungen  der  Kranken 
etwas  gebessert,  so  dass  es  ihr  sogar  gelang,  allein  zu  gehen,  aber  im 
Deceraber  1898  fingen  die  Decubiti,  welche  geheilt  waren,  wieder  an,  und  so 
wurden  auch  die  Störungen  beim  Schlucken  und  die  Sprachstörungen 
wieder  lästiger. 

In  den  letzten  Monaten  hatte  sie  Akne  und  Comedoneneruptionen  auf 
beiden  Beinen,  auf  den  Hüften,  den  Armen,  der  Brust,  dem  Rücken  und 
dem  Halse;  nur  das  Gesicht  blieb  verschont. 

Im  October  wurde  sie  von  allgemeinen  epileptischen  Krämpfen  be- 
fallen mit  Schaum  vor  dem  Munde,  wobei  der  Körper  beständig  Neigung 
hatte,  sich  nach  rechts  zu  drehen.     Dauer  5  Minuten. 

9.  Januar  1899.    Die  Kranke  stirbt  an  einer  septischen  Infection. 

Sectlonsbefund  (24  Stunden  nach  dem  Tode):  Die  Schädelknochen 
von  normaler  Dicke.  Normal  die  Dura  und  Pia,  die  sich  leicht  von 
den  Hirnwindungen  lösen,  welche  besonders  am  Stirnlappen  merklich  an 
Volumen  verloren  haben.  Am  Horizontalschnitt  durch  die  Hirnhemisphäreu 
findet  man ,  dass  die  weisse  Substanz  die  äusseren  Wände  des  Stirnhorns 
auf  der  linken  Seite  mit  einer  harten  Masse  umgiebt;  auch  das  Lumen 
des  Homs  ist  an  dieser  Stelle  etwas  verengt.  Je  weiter  man  nach  hinten, 
der  Cella  media  entsprechend,  zurückkommt,  desto  relativ  weicher  wird  die 
Masse;  von  diesem  Punkt  weiter  zurückgehend,  wird  die  Härte  der  weissen 
Substanz  immer  grösser,  bis  sie  im  Hinterhauptslappen  den  höchsten  Grad 
erreicht,  welcher  in  seiner  ganzen  Ausdehnung  eine  fast  narbenähnliche 
Härte  annimmt.  Das  Ependym  aller  Hörner  der  Seitenventrikel  zeigt  eine 
viel  stärkere  Dicke,  als  gewöhnlich.  In  der  rechten  Hemisphäre  bemerkt 
man  eine  in  der  Consistenz  gleichartige  Zunahme  sowohl  der  weissen 
Substanz,  welche  die  Wände  des  Seiten  Ventrikels  umgiebt,  als  auch  be- 
sonders des  Ependyms  des  Hinterhauptlappens.  Die  Farbe  der  verdickten 
weissen  Substanz  ist  von  dem  übrigen  Theil  derselben  nicht  unterschieden. 
Die  Sehnerven  sind  an  Volumen  verringert  und  haben  eine  grauliche  Farbe. 

Vermittelst  Weigert-Pal'scher  Hämatoxyilin-Färbung  findet  man  keine 
bemerkbaren  Veränderungen  in  den  Nervenfasern  der  Hirnrinde,  und  nicht 
nur  die  Bündel  der  Windungen,  sondern  auch  die  Longitudinalfasern  des 
supra-  und  Infraradiären  Netzes,  wie  die  Tangentialfasern  sind  gut  erhalten. 
Nur  die  Transversalfasern  sind  etwas  mangelhaft. 

An  Schnitten  der  Hirnrinde ,  welche  mit  Fuchsin ,  Nigrosin  und 
Eosin  gefärbt  sind,  zeigen  sich  augenfUllige  Veränderungen.  Vor  Allem 
erscheint  das  ganze  Gewebe  aus  einer  reichlichen  homogenen,  an  einigen 
Stellen  netzartigen  Substanz  gebildet,  in  der  bald  mehr,  bald  weniger 
reichlich  runde,  granulöse  Körperchen  liegen  (Taf.Iu.  II  Fig'.  5).  Die  Nerven- 
zellen sind  theilweise  absorbirt,  und  die  übrig  gebliebenen  sind  blass  ge- 
färbt, mit  von  dem  Protoplasma  kaum  unterscheidbarem  Kern,  wenn  nicht 
ersteres  gänzlich  verschwunden  ist  Es  ist  mir  nicht  gelungen,  die  dicken 
runden   Elemente   zu    finden,   welche  Schmaus  als  Mastzellen  bezeichnet. 

Bei  den  durch  die  Oblongata  sowohl  in  dem  proximalen  als  auch  im 
distalen  Theil  ausgeführten  Schnitten  sieht  man  die  Formationen  derselben 
gut  erhalten  und  entwickelt,   mit   Ausnahme  der   Pyramiden,  deren  zwei 
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dorsale  Drittel  in  evidenter  Degeneration  begriffen  sind,  die  jedoch  auf  der 
linken  Seite  bemerkbarer  ist.  Bei  dem  durch  den  Proximal theil  des  dor- 
salen Rückenmarks  ausgeführten  Schnitt  (Taf.  1.  II  Fig.  7)  findet  man  die  Pia 
in  ihrer  ganzen  Peripherie  verdickt.  Im  vorderen  Strang  sieht  man  auf 
jeder  Seite  eine  geringe  Degeneration  die  überhaupt  am  vorderen  Theil 
der  vorderen  Pyramidenbahn  ausgeprägt  ist.  Die  P\Tamidenseitenstrang- 
bahn,  besonders  die  der  rechten  Seite,  zeigt  eine  prägnante  Degeneration, 
die  sich  in  weniger  deutlicher  Weise  bis  zum  Seiten stranggrundbündel  und 
dem  Gowers' sehen  Bündel  fortsetzt.  Die  Zellen  der  Clarke' sehen  Säule 
theil  weise    geschwunden. 

Anatomische  Diagnose.    Pseudohirnsklerose. 

Ich  habe  den  vorliegenden  Fall  dem  vorhergenannten  anreihen 
wollen,  da,  obgleich  es  sich  nicht  um  eine  Geschwulst  handelt,  die 
semiologischen  Symptome  leicht  einen  solchen  Fall  hätten  vermuthen 
lassen.  Der  symptomatische  Complex  setzte  sich  aus  epileptiformen 
Krämpfen,  Herabsetzung  der  Intelligenz,  Hemiparästhesie  und  vollstän- 
diger linksseitiger  schlaffer  Hemiplegie  mit  Betheiligung  des  oberen 
Facialis  und  des  Kectus  externus,  Koth-  und  Harnverlust,  Dysarthrle, 
näselnder  Stimme,  Dysphagie  und  grauer  Atrophie  der  Sehnerven  zu- 
sammen. Nach  diesem  Krankheitsbild  konnte  es  sieh  entweder  um 
eine  Hirngeschwulst,  oder  um  eine  multiple  Sklerose,  oder  um  eine 
diffuse  Sklerose  des  Gehirns  handeln. 

Wenn  ich  diesen  Befund  vor  einigen  Jahren  in  Händen  gehabt 
hätte,  d.  h.  bevor  Strümpell  die  Aufmerksamkeit  auf  einen  sympto- 
matischen Complex,  die  Pseudosklerose  '),  die  der  diffusen  Hirnsklerose 
ähnlich,  aber  nicht  mit  ihr  identisch  ist,  gelenkt  hatte,  so  würde  ich 
in  grosser  Verlegenheit  gewesen  sein,  die  krankhaften  Erscheinungen 
bei  der  Kranken  zu  identificiren.  In  der  That  ist  der  (mikroskopische i 
anatomisch-pathologische  Befund  des  Gehirns  derselben  sehr  geringfügig 
und  das  klinische  Bild  entspricht  dem  der  diffusen  Hirnsklerose  nur 
in  einigen  Punkten.  Um  dies  zu  demonstriren,  will  ich  die  auffallend- 
sten Symptome  letzterer  Krankheit  synthetisch  auseinandersetzen,  um 
sie  dann  mit  denen  der  Pseudosklerose  zu  vergleichen,  die  von  Strüm- 
pell ')    so  meisterhaft  geschildert  worden  ist. 


1)  Strümpell,  Ueber  die  Wcstphal's^che  rseiulosklerose  etc.  (Deutsche 
Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  XII.  Bd.,  2.  II.  S.  115).  —  Derselbe.  Ein  weiterer 
Beitrag  zur  Kenntniss  der  so^f.  Pseudos^klerose  iD.  Zeitschr.  f.  Nervenheilkiinde. 
XIV.  Bd.  S.  34S).  —  Schultze,  Lehrbuch  der  Norvenkrankh.  Bd.  I.  ^^.  '>5. 
—  Zwei  BeobachtuDgen  von  Langer  in  einer  früheren  Arbeit  (Wiener  niedic. 
Prej».se.  18,  8.  H.  S,  GOS)  publicirt,  gehören  walirscheinlich  auch  der  Pseudoskle- 
rose an;  dagegen  kann  man  den  Fall  von  Stiller  (Brain  1S!)8.  S.  4(b  ,  n.Mch 
Strümpell  nicht  zur  eigentliclien  r>eud(»klerose  rechneu.  Vgl.  auch  Frou- 
cotte  (Annales  de  la  ^oc.   medico-chirurg.   (h'  Litge  ISsT.      ( 'as  de  Pseudosch'- 
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In  den  meisten  Fallen  von  diffuser  Hirnskerose  besteht  eins  der 
auffallendsten  Symptome  in  dem  Vorhandensein  einer  auf  einer  Seite 
vollständigen  und  auf  der  anderen  mehr  oder  weniger  schweren  spasti- 
schen Hemiplegie.  Die  dysarthriscben  Störungen  sind  fast  immer  con- 
stant;  die  Sprache  ist  bald  scandirend,  bald  zitternd;  oft  findet  man  eine 
auffallende  Unfähigkeit,  die  Consonanten  gut  auszusprechen.  Bei  der 
Hälfte  der  Fälle  findet  man  vermerkt,  dass  die  Kranken  epileptiformen 
Anfallen  unterworfen  sind.  Nach  Erler  besteht  das  Charakteristische  der- 
selben darin,  dass  sie  nicht  von  Bewusstseinstörungen  begleitet,  oft  aber 
mit  Krämpfen  verbunden  sind,  welche  die  gelähmte  Seite  des  Körpers 
treffen;  die  Anfälle  kommen  bald  isolirt,  bald  mehrere  hinter  einander 
-  und  vorzugsweise  in  der  ersten  Hälfte  der  Krankheit  vor.  Die  Sensi- 
bilitatsstorungen  sind  verschieden,  manchmal  wurde  eine  Herabsetzung 
der  Berührungsempfindlichkeit  auf  der  gelähmten  Seite  constatirt;  häu- 
figer sind  die  subjectiven  Gefühlsstörungen  (Gürtelempfindung,  Kriebeln 
und  Steifheit  in  den  Extremitäten).  Die  geistigen  Störungen  bestanden 
in  einer  langsam  fortschreitenden  Schwäche  der  geistigen  Fähigkeiten. 

Was  den  Verlauf  anbetrifft,  so  ist  auf  den  dritten  Fall  von  Erler 
hinzuweisen,  dessen  Patient  2 — 3  Wochen  eine  merkliche  Besserung 
aller  Symptome  zeigte  (verständlichere  Sprache,  besseres  Schlucken, 
vermehrte  Kraft  in  den  Händen  und  bessere  Beweglichkeit  der  Beine) 
allein  bald  darauf  verschlimmerte  sich  sein  Zustand  und  nach  kurzer 
Zeit  starb  er. 

Was  den  histologischen  Befund  der  diffusen  Hirnsklerose  anbe- 
trifft, so  lenkt  Schmauss,  indem  er  die  Ergebnisse  von  Strümpell^), 
Kelp2),  Echeveria,  Erler^)  und  Schule  zusammenfasst,  die  Auf- 
merksamkeit auf  die  Thatsache,  dass  wenige  Resultate  gleich  sind. 
Der  am  häufigsten  wiederkehrende  Befund  besteht  in  der  Veränderung 
des  Bindegewebes,  indem  sich  bald  eine  Hypertrophie  der  Glia,  bald  eine 
homogene  Substanz  ohne  Fibrillen  findet.  Die  Ganglienzellen  sind  in 
zwei  Fällen  entartet  gewesen  und  in  Kelp's  Fall  sogar  absorbirt  ge- 
funden worden.  Kelp  fand  ausserdem  auch,  dass  die  Nervenfasern  der 
Marksubstanz  der  Hirnrinde  in  einigen  Punkten  entartet  waren.  Endlich 
hat  man  manchmal  auch  Veränderungen  in' den  Gefäss wänden  constatirt 

Das  vollständigste  histiologische  Studium  ist  von  Schmauss  ge- 
macht worden,  welcher  sich  jedoch  leider  nicht  der  Färbung  mit 
Weigert'scher  Hämatoxylinmethode  bedienen  konnte.  Er  beschränkte 

rose)  und  Babinsky  (Th^se  de  Paris   1883),  beide  von  Strümpell  in  Histo- 
rische Notiz  über  die  Pseudosklerose  (D.  Ztschr.  f.  Nervenh.  XVI.  Bd.,  5.  u.  6.  H.). 

1)  Strümpell,  üeber  diffuse  Hirnsklerose  (Archiv  f.  Psych.  IX.  8.  208). 

2)  Kelp,  Hirnsklerose  (D.  Archiv  f.  klin.  Med.  V.  Bd.  S.  224). 

3)  Erler,  Ueber  diffuse  Hirnsklerose.  Inaug.-Diss.  Tübingen  1881. 
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seine  Beobachtungen  auf  die  Hirnrinde  und  fand  eine  Verminderung 
der  Markfasem,  welche  die  Baillarger'schen  Streifen  bilden.  Ausser- 
dem sah  er  zahlreiche  runde  und  ovale  Formen  und  zwischen  den- 
selben unregelmässige  granulöse  Körper  mit  sichtbarem  Kern.  Diese 
förben  sich  schwach  mit  Carmin  und  stark  mit  Anilin,  daher  zögert 
er  nicht,  sie  als  „Mastzellen"  zu  bezeichnen.  Schliesslich  fand  er  auch 
typische  Ganglienzellen. 

Wenn  wir  nun  die  Hauptmerkmale  der  Pseudosklerose  betrachten  (s. 
die  Tabelle),  so  sind  ohne  Zweifel,  wenn  auch  nur  geringe,  unterscheidende 
Elemente  aufzufinden.  Die  Pseudosklerose  entwickelt  sich  gewöhnlich  im 
jugendlichen  Alter  zwischen  9 — 30  Jahren  bei  Personen,  die  körperlich 
und  geistig  normal  sind.  Die  hauptsächlichsten  Symptome  bestehen  in 
einer  Schwäche,  die  jedoch  selten  in  wirkliche  Paralyse,  auch  nur  in 
bestimmten  Muskelgruppen,  übergeht.  Der  iMuskeltonus  ist  erhöht 
und  der  Gang  paretisch-spastisch.  Oefters  kommen  apoplecti forme  und 
epileptiforme  Anfalle  vor.  Fast  immer  findet  sich  Intentionstremor 
mit  oscillirendem  Charakter.  Die  charakeristischen  Sprachstörungen 
bestehen  in  enormem  Scandiren  und  bulbärer  Sprache  mit  monotoner 
Stimme  und  plötzlichem  Registerwechsel. 

Die  Sensibilität  ist  nicht  schwer  verletzt.  Die  psychischen  Stö- 
rungen haben  besondere  Merkmale.  Im  Allgemeinen  endigen  die 
Patienten  mit  vorgeschrittenem  Blödsinn,  jedoch  im  Verlauf  der  Krank- 
heit werden  die  Kranken  aggressiv  und  heftig,  oder  sind  eine  Beute 
der  Hallucinatiouen.  Zeitweise  bemerkt  man  auch  eine  Maasslosigkeit 
in  der  affectiven  Reaction  (krampfhaftes  lautes  Lachen,  oder  von  Geheul 
begleitetes  Weinen).  In  allen  Fällen,  einen  einzigen  ausgenommen, 
bemerkte  man  eine  auf'falleDde  Entwicklung  von  Akne  und  Coniedonen. 

Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  langsam  (1^2  —  1^^  Jahre),  ab  und 
zu  treten  Remissionen  ein,  später  Verschlimmerungen,  besonders  als 
Folge  von  apoplectiformen  Anfällen.  Makroskopisch  fand  mau  fast 
immer  eine  harte,  derbe  Consistenz  fast  der  ganzen  Marksubstanz  des 
Gehirns. 

Wie  man  sieht,  sind  die  uutersclieideuden  Kennzeichen  der  beiden 
Krankheiten  sehr  gering.  Bei  allen  beiden  kommen  zeitweise  epilepti- 
forme und  apoplectiforme  Anfälle  vor,  der  Muskel tonus  ist  erhöht, 
durch  die  Sensibilität  gestört.  Die  geistige  Schwäche  ist  fortschreitend, 
obgleich  von  Zeit  zu  Zeit  bemerkcnswerthe  Besserung  stattfindet.  Bei 
der  Pseudosklerose  tritt  die  Krankheit  im  2. — 3.  Deeenuium  auf,  während 
die  diflFuse  Hirnsklerose  mit  gleicher  Häufigkeit  Kinder  und  Er- 
wachsene trifft;  bei  ersterer  ist  der  Gang  paretisch-spastisch,  und  fehlt 
Intentionstrumor  fast  niemals,  während  bei  letzterer  vorzugsweise 
spastische  Hemiplegie  und  Hemi})arese  auf  der  entireicengesetztm  Seite 
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bei  fehlenden  Tremor  vorkommt.  Auch  fehlen  bei  der  diffusen  Hirn- 
sklerose die  Wuthan  fälle,  das  spastische  Lachen  und  Weinen  und  die 
Efflorescenz  von  Akne  und  Comedoneu  auf  dem  Körper,  die  bei  der 
Pseudosklerose  beobachtet  wurden. 


Pseudosklerose. 

Tritt  zwischen  dem  9.-  'M).  Jahre 
bei  robusten  Personen  auf 

Allgemeine  Schwäche.  Erhöhter 
Muskeltonus.  —  Paretisch-spasti- 
scher  Ganij. 


Häufige  epileptiforme  und  apo- 
plectiforme  Anfälle. 

Auffallendes  Scandiren  din- 
Worte.     Eintönige  Sprache. 

lutentionstremor  mit  oscillireudeni 
Ciiarakter. 
Wenig  gestörte  Sensibilität. 

Furtschreiten  dl.' .     geistige 
S  ( •  1 1  w  ä  c  h  (^ ;     /  e  1 1  w  e  i  s  es     A  u  f t  re  t  e  n 
von    Wnthanfälleu,    von    kram]»t'- 
haftem  Lachen   und   Weinen. 

Auffallende  Entwicklung  von 
Akne. 

I )aiiL'r(hT  Krankheit  2  — 10  Jalire. 
bcträchtlielien  Sehwankungen  un- 
terworfen, aber  immer  mit  t()(lt- 
lichem   Ansganii:. 


Diffuse  Hirnsklerose. 
Kommt  sowohl  bei  Erwachsenen 
als  auch  bei  Kindern  vor. 

Allgemeine  Schwäche.  Erhöhter 
Muskeltonus.  Fast  immer  spasti- 
sche Hemiplegie  auf  einer  Seite 
und  Heraiparese  auf  der  anderen. 
Paralyse  der  Sphinkteren  des  Rec- 
tum und  der  Blase. 

Idem. 


Scandirende,  manchmal  zitternde 
Sprache.  Häufige  L^nfähigkeit, 
die  Consonanten  auszusprechen. 


Idem. 

Fortsch reitende   geist ige 
Schwäclie. 


\'»'rlauf  beträehtlieli'/u  Sehwan- 
kungeii  niiterwoi'f^Mi.  aber  immer 
mit  t(Mltliehem  Aus^auu". 


Bei  meinem  Fall  nun  handelte  es  sich  um  <'ine  Frau  von  'M)  daliren, 
wahrscheinlich  mit  Lues  behaftet,  bei  der  die  St()rnngen  der  allge- 
meinen Sensii)ilität  nur  gering  waren;  von  Zeit  zu  Zeit  wurde  sie  von 
ej)ileptiformen  Aniallen  bet rotten,  und  <lie  allixemeine  K()r|)ersc]nvache 
wurde  zu  einer  wirklichen  Paralyse;  wenn  die  Kranke'  die  oberen 
Extremitäten  bewee-te.  wurden  <liese  sofort  \on  auffallendem  oscilli- 
rendem   Tremor  brfallen:  die  Worte  wurden  mit  lanir»'n,  int»*rsillabaren 
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Pausen  scandirt;  oft  wurde  die  Kranke  von  Wuthanfallen  betroffen, 
von  unaufhörlichen  Lach-  und  Weinkrämpfen.  Auf  dem  ganzen 
Körper,  mit  Ausnahme  des  Gesichts,  traten  zahlreiche  Akne-  und  Come- 
doneneruptionen  auf.  Der  symptomatische  Complex  entspricht,  wie 
man  sieht,  fast  ganz  der  Pseudosklerose,  weicht  jedoch  in  einigen 
l'unkten  ab,  zum  Beispiel  dass  die  Paralyse  vorzugsweise  eine  Körper- 
hälfte ergriffen  hatte,  ausserdem  fand  sich  bilaterale  Atrophie  der 
Sehnerven,  die  niemals  in  den  Fällen  der  Pseudosklerose  bemerkt  wurde. 

Wir  finden  uns  hier  also  vor  einem  nicht  ganz  klar  ausgesprochenen 
Fall  von  Pseudosklerose,  der  eine  Art  von  Uebergang  zur  diffusen 
Hirnsklerose  bildet.  Auch  der  mikroskopische  Befund  stimmt  mit 
dem  klinischen  Bilde  überein.  Ich  habe  oben  die  Aufmerksamkeit 
darauf  gelenkt,  dass  ein  Theil  der  Ganglienzellen  verschwunden  war. 
und  dass  die  Übrig  gebliebenen  keine  gröbere  Veränderungen  zeigten; 
schliesslich  war  das  Gliagewebe  vermehrt. 

Ein  dem  meinigen  ähnlicher  Fall  (der  Fall  Honore)  ist  auch  von 
Strümpell  illustrirt  worden;  bei  diesem  bestand  die  Abweichung  von  der 
typischen  Pseudosklerose  klinisch  darin,  dass  die  Sprachstörungen  relativ 
gering  waren  und  die  Anzeichen  von  geistiger  Schwäche  viel  erheblicher. 

Wie  bei  dem  Fall  Honore  von  Strümpell  fand  sich  auch  bei 
meinem  Degeneration  der  Pyramidenseiteustrangbahn,  und  dies  nicht 
nur  im  Cervical-  und  Dorsalrückenmark,  sondern  auch  in  den  Pyra- 
miden. Strümpell  scheint  zu  der  Annahme  geneigt,  dass  es  sich 
eher  um  eine  primäre  als  um  eine  secundäre  systematische  Degene- 
ration handele.  Allein  die  Thatsache,  dass  bei  meinem  Fall  die  Pyra- 
miden degenerirt  waren,  1)esonders  auf  der  Seite,  wo  die  Sklerose  der 
Hemisphären  bedeutender  war,  scheint  für  das  Argument  der  secuu- 
dären  Degeneration  zu  sprechen.  Um  endlich  den  Begriff,  dass  zwischen 
der  diffusen  Hirnsklerose  und  der  Pseudosklerose  unbestimmte  Ueber- 
gangstypen  existiren,  noch  mehr  zu  verstärken,  genügt  es  wohl,  wenn 
ich  daran  erinnere,  wie  bei  meinem  Fall  eine  leichte  Degeneration  des 
Seitenstranggrundbündels  und  des  Gow er s 'sehen  Bündels  hinzukam, 
welche  an  die  „leichte  Degeneration  des  äusseren  Randes  des  Rücken- 
marks" erinnert,  von  welcher  Strümpell  in  seinem  Fall  Honon^ 
spricht.  Wenn  wir  nun  bedenken,  dass  die  bis  jetzt  bei  den  Fällen  der 
diffusen  Hirnsklerose  angetroffenen  Läsionen  sich  durch  ihre  geringe 
Üebereinstimmung  auszeichnen,  da  })ald  die  Ganglienzellen,  bald  das 
Gliagewebe,  bald  die  Markfaseru  davon  betroffen  sind,  so  ist  es  viel- 
leicht erlaubt  den  Schluss  zu  ziehen,  dass  die  diffuse  Hirnsklerose  und 
die  Pseudosklero.se  wahrscheinlich  die  beiden  Pole  derselben  Krankheit 
repräsentiren,  und  dass  die  Differenziruiig  der  beiden  Formen  nur  in 
den  seltensten  Fällen  möglich  ist. 
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Was  die  differentielle  Diagnose  anbetrifft,  so  ist  es  klar,  dass 
man  die  Krankheit  leicht  mit  multipler  Sklerose,  Gehirngeschwülsten 
oder  progressiver  Paralyse  verwechseln  kann.  Beim  Durchlesen  der 
Beschreibungen  von  Autoren,  welche  diesen  Fall  illustrirt  haben, 
sieht  man,  dass  fast  alle  intra  vitam  bald  die  eine,  bald  die  andere 
dieser  Krankheiten  angenommen  haben;  auch  ich  schwankte  während 
mehreren  Monaten,  und  verzichtete  schliesslich  darauf,  eine  abschliessende 
Diagnose  zu  stellen. 

Die  Kennzeichen,  deren  einige  Autoren  sich  bedienen,  um  die 
Krankheit  von  einer  Gehirngeschwulst  zu  unterscheiden,  bestehen 
in  dem  Fehlen  aller  allgemeinen  Symptome,  welche  man  bei  einer 
Geschwulst  zu  finden  pflegt:  Stauungspapille,  Erbrechen,  Kopf- 
schmerz, wie  auch  in  der  Thatsache,  dass  die  den  Hirngeschwülsten 
so  eigenthümlichen  Herdsymptome  bei  der  diffusen  Sklerose  fehlen. 
Dies  sind  jedoch  Kennzeichen,  die  keinen  absoluten  Werth  haben, 
wenn  man  bedenkt,  dass  Stauungspapille,  Erbrechen  und  Kopfschmerz 
bei  Gehimgeschwulst  fehlen  oder  sehr  spät  auftreten  können.  Was 
die  Herdsymptome  anbetrifft,  so  ist  das  Vorhandensein  einer  sich  lang- 
sam entwickelnden  spastischen  Hemiparese  eine  Störung,  welche  z.  B- 
häufig  bei  einer  Geschwulst  des  Centrum  ovale,  der  Rolando'schen  Region 
und  der  Stirnlappen  vorkommt.  Es  ist  wahr,  dass  andere  Störungen 
(Geruchsstörungen,  Krampfanfälle  von  Jackson schem  Typus)  dazu 
kommen  können,  allein  es  ist  auch  wahr,  dass  die  Kranken  zum  Arzte 
erst  bei  vorgeschrittenem  Leiden  kommen,  wenn  die  Symptome  sich 
bereits  verbreitet  haben,  und  dass  es  oft  nicht  möglich  ist,  die  Anam- 
nese wegen  des  dementialen  Zustandes  der  Kranken  zu  reconstruiren. 

Leichter  ist  es,  die  diffuse  Sklerose  von  der  multiplen  Sklerose  zu 
unterscheiden,  weil  das  Intentionszittern  bei  der  diffusen  Sklerose  sehr 
selten  ist,  während  die  Contractur  der  Glieder,  das  Abmagern  des 
gelähmten  Gliedes,  Incontinenz  des  Rectum  und  der  Blase  Erschei- 
nungen sind,  die  sich  häufig  bei  der  diffusen  Sklerose  finden,  bei  der 
multiplen  Sklerose  äusserst  selten  sind. 

Die  differentielle  Diagnose  der  progressiven  Paralyse  kann  im 
Allgemeinen  keine  grosseu  Schwierigkeiten  machen;  obgleich  der  lang- 
same und  fortschreitende  Zerfall  der  geistigen  Fähigkeiten,  die  epilepti- 
formen  und  apoplectiformen  Anfalle,  die  Schwäche  der  Glieder,  die 
Incontinenz  der  Sphinkteren  des  Rectum  und  der  Blase  beiden  Krank- 
heiten gemeinsame  Symptome  sind,  so  findet  man  jedoch  bei  der 
progressiven  Paralyse  niemals  eine  Hemiplegie  oder  eine  fortdauernde 
spastische  Hemiparese,  wie  es  bei  der  diffusen  Sklerose  der  FaU  ist. 
Nur  in  der  ersten  Periode  der  Krankheit,  bevor  man  die  Hemiplegie  hat 
feststellen  können,  ist  eine  differentielle  Diagnose  beinahe  unmöglich. 
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Die  Pseudosklerose  kann  man  leicht  mit  der  multiplen  Sklerose 
verwechseln.  Doch  werden  einige  Kennzeichen,  welche  Strümpell 
neuerdings  besonders  betont  hat,  genügen,  um  IrrthOmer  zu  vermeiden. 
Bei  der  multiplen  Sklerose  beobachtet  man  im  Allgemeinen  nicht  das 
oscillirende  Zittern  der  Beine  in  der  Ruhe,  d.  h.  bei  aufliegenden 
unterstützten  Armen  tritt  bei  diesen  Kranken  niemals  Zittern  ein;  bei 
der  Pseudosklerose  tritt  dagegen,  wie  namentlich  bei  dem  neuen  Fall 
von  Strümpell,  das  Zittern  auch  in  der  Ruhe  ein  und  betriflft  im 
stärksten  Maasse  auch  die  unteren  Extremitäten.  Dabei  lenkt  Strümpell 
die  Aufmerksamkeit  auch  auf  die  Thatsache,  dass  die  eigentlichen 
coordinirten  Bewegungen,  welche  bei  der  multiplen  Sklerose  meist 
atactisch  sind,  bei  der  Pseudosklerose  meist  langer  ungestört  bleiben. 

Fall  5.  Polidori,  Carlotta,  46  Jahre  alt,  Weberin.  Ein  Bruder 
war  epileptisch,  eine  Schwester  rhachitisch;  der  Sohn  hat  ebenfalls  Epi- 
lepsie. Der  Vater  ist  im  Alter  von  85  Jahren  gestorben,  die  Mutter 
von  42  Jahren  am  Bnistkrebs.  Die  Kranke  ist  in  ärmlicher  Umgebang: 
aufgewachsen,  hat  sich  normal  entwickelt,  die  Puber tätsphilnomene  traten 
regelmässig  anf,  die  Menstruation  hat  noch  nicht  aut"g:ehört.  Die  Kranke 
war  immer  gesund,  übte  stets  ihre  Beschäftigung  als  Weberin  gut  aus. 
hat  sich  keine  venerische  Krankheit  zugezogen,  nicht  viel  Wein  getrunken 
nnd  keine  Schlafmittel  gebraucht ;  sie  war  immer  rechtshändig.  Von  Klein 
auf  war  sie  jedoch  monatlich  1 — 2  maligen  Anfällen  von  Kopfschmerzen 
unterworfen,  die  von  Erbrechen  begleitet  waren,  ungeföhr  einen  Tag 
dauerten  und  mit  Eintritt  des  Schlafes  aufhörten.  Die  Krankheit  begann 
vor  4  Jahren  nngelUhr  (18941  Die  Kranke  wurde  von  einem  epileptischen 
Anfall  ergriffen,  der,  wie  es  scheint,  durch  eine  Gemüthsbewegung  verur- 
sacht wurde.  Die  Anfälle  wiederholten  sich  alle  1—2  Monate:  sie  be- 
gannen mit  einem  Schrei,  die  Kranke  verlor  das  Bewusstsein,  hatte  jedoch 
noch  Zeit,  die  Schwester  zu  rufen;  dann  zeigten  sich  klonische  Krämpfe- 
der  rechten  Hand,  welche  sich  bald  auf  den  Arm,  dann  auf  das  Bein  und 
den  Facialis  derselben  Seite  ausdehnten.  Die  cephalalgischen  Attacken 
sind  seitdem  häufiger  und  stärker  geworden,  niemals  jedoch  P^rbrechen.  Im 
Juni  1898  kamen  neue  Störungen  dazu;  nach  einem  starken  epilepti formen 
Anfall  blieb  eine  rechtsseitige  vollständige  Hemiparese  zurück,  die  nach 
und  nach  verschwand.  Zu  gleicher  Zeit  zeigte  die  Kranke  dysarthrisrhe 
Störungen;  sie  fing  an  zu  klagen,  dass  sie  alle  Gegenstände  wie  durch 
einen  Nebel  sehe,  die  Intelligenz  wurde  allmählich  schwächer,  die  Kranke 
wurde  reizbar,  vergass  ihre  Geschäfte,  nahm  ein  anstössiges  Benehmen  an, 
in  der  letzten  Zeit  kam  sie  sogar  so  weit,  dass  sie  den  Koth  mit  den 
Händen  auflas;  nicht  selten  bekam  sie  Lachkrämpfe,  oder  schlief  leicht 
während  des  Tages  ein. 

Sie  wurde  dann  am  2M.  December  18*»8  ins  Irrenhaus  gebracht. 

Objective  Untersuchung.  Die  Kranke  ist  mittelgross,  Hautfarbe 
blass.  Allgemeiner  Ernährungsznstand  mittelmässig.  Untersiicliung  des 
Herzens  und  des  Urins  negativ.     Sie  ist  nicht  linkshändig. 

Geisteszustand.  Derselbe  wird  durch  allgemeine  Verlangsamung  der 
geistigen  Vorgänge  charakterisirt.     Die  Kranke   beirrnift  lansrsaiu,  aber  mit 
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genügender  Correctheit  und  hat  ziemlich  richtige  Begriffe  von  ihrer  Krank- 
heit. Sie  besinnt  sich  sogar,  obgleich  ohne  besondere  Genauigkeit,  kürz- 
lich vorgegangener  Ereignisse;  sie-  weiss,  wann  ihre  Verwandten  sie  be- 
sacht   haben,   seit   wie  langer  Zeit   sie   im  Irrenhaas  ist  etc. 

In  der  Gefühlssphäre  bemerkt  man  eine  grosse  Emotivität,  die  Kranke 
weint  leicht,  wird  leicht  gereizt,  nicht  selten  ist  die  Kranke  von  qaerii- 
lirender  Lanne  beherrscht,  sie  klagt  über  das  Essen  etc.,  ohne  jedoch 
richtige  Verfolgnngsideen  za  haben. 

Nach  den  Anfällen  sind  aach  längere  stnpuröse  Zustande  mit  Somnolenz, 
psychomotorischer  Hemmung  etc.  nicht  selten. 

Körperliche  Untersuchung.  Die  linke  Nasolabialfalte  ist  links 
ein  wenig  tiefer,  als  rechts,  ein  Unterschied,  der  mehr  hervortritt,  wenn 
die  Kranke  mit  den  Zähnen  knirrscht  und  besonders,  wenn  sie  lacht.  Das 
Zusammenkneifen  der  rechten  Augenlider  ist  etwas  unvollständig.  Die 
Kranke  bewegt  links  die  Stirnhaut  besser,  als  rechts.  Die  Zunge  wird 
gut  herausgestreckt,  zeigt  keine  Neigung  zur  Deviation*  nach  einer 
Seite,  allein  sie  wird  langsam  herausgestreckt.  Alle  Halsbewegungen  frei, 
doch  ist  der  Kopf  gewöhnlich  nach  links  geneigt.  Die  Bewegungen  der 
Augäpfel  sind  gut  conservirt. 

Linker  Arm.  Die  passiven  Bewegungen  setzen  einen  leichten  Wider- 
stand entgegen,  der  jedoch  ohne  Mühe  zu  überwinden  ist;  die  activen  Be- 
wegungen sind  ein  wenig  langsam,  obgleich  vollständig  ausführbar.  Muskel- 
kraft gering.     Bei  ausgestreckter  Hand  zittern  die  Finger. 

Rechter  Arm.  Neigt  zur  Beugestellung.  Vorderarm  auf  den  Arm 
zurückgebogen,  Finger  auf  die  Metacarpen  gekrümmt.  Die  passiven  Be- 
wegungen setzen  lebhaften,  aber  zu  überwindenden  Widerstand  entgegen; 
die  activen  sind  langsam  und  unvollständig;  die  Muskelkraft  wenig  ge- 
ringer, als  auf  der  anderen  Seite. 

Untere  Gliedmassen.  Sie  zeigen  keine  besonderen  Stellungen.  Die 
passiven^ Bewegungen  zeigen  lebhaften,  zum  Theil  überreichlichen  Wider- 
stand. Die  activen  sind  langsam  und  unvollständig.  Das  Gehen  ist  nur 
möglich,  wenn  die  Kranke  energisch  von  Anderen  gestützt  wird,  da  sie 
sonst  beständig  Neigung  hat  nach  rechts  zu  fallen;  wenn  sie  gestützt 
wird,"  geht  sie  langsam,  indem  sie  besonders  den  rechten  Fuss  sehr  wenig 
aufhebt. 

Manchmal  kann  die  Kranke  den  Urin  nicht  halten. 

Obere  und  untere  Sehnenreflexe  sehr  lebhaft,  aber  die  oberen  linken 
sind  schwächer,  als  die  rechten.  Die  Pupillen  sind  etwas  ungleich  (d  >  s)  er- 
weitert; die  rechte  reagirt  besser  als  die  linke. 

Epigastrische,  Bauch-  und  Plantarreflexe  rechts  lebhafter  als  links. 

Die  Compression  des  Nervus  ophthalmicus  Willisii  ist  etwas,  die 
Schädelpercussion  rechts  wenig,  links  sehr,  besonders  aber  in  der  Stira- 
Scheitelregion  schmerzhaft. 

Für  alle  Gerüche  vollkommen  unempfindlich. 

Geschmack:  Säure  wird  langsam  bemerkt,  Bitteres  besser  rechts. 

Der  psychische  Zustand  der  Kranken  erlaubt  kein  sicheres  Urtheil 
über  die  verschiedenen  Formen  der  allgemeinen  Sensibilität;  man  kann  nur 
sagen,  dass  Berührungen  auf  der  ganzen  Oberfläche  des  Körpers  gefühlt 
werden,  und  dass  die  schmerzhaften  Reizungen  keine  energische  defensive 
Reaction  hervorrufen.     Kälte  wird  gar  nicht,  Wärme  langsam  bemerkt. 
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Die  Kranke  kann  schwere  Worte  richtig  nachsprechen,  allein  wenn 
sie  mehrere  Sätze  zusammenhängend  sagen  soll,  stolpert  sie  besonders  beim 
Anfang  der  Worte.     Keine  substantielle  Sprachstörung. 

Gehör  auf  beiden  Seiten  etwas  verringert. 

Die  Kranke  kann  kaum  Licht  und  Finsterniss  unterscheiden.  Bei  der 
ophthalmoskopischen  Untersuchung  coustatirt  man  graue  Atrophie  der 
,**^ehnerven  nach  Stauungspapille. 

Status  am  1.  Januar  1899.  Gestern  wurde  die  Kranke  von  einem 
Krampfanfall  ergriffen  (10  Uhr),  während  sie  im  Bett  lag.  Sie  wurde 
cyanotisch,  zeigte  keine  tonischen  oder  klonischen  Contractionen ,  nur  der 
Kopf  war  etwas  nach  rechts  gedreht.  Der  Athem  war  schwer,  Einathniung 
kurz,  Ausathmung  verlangsamt,  vollkommene  Bewusstlosiirkeit.  Der  Anfall 
dauerte  so  lange,  dass  die  Pflegerin  sie  gestorben  glaubte.  Der  wache- 
habende Arzt  machte  Kaffein-  und  Canipheröleinspritzangen  etc. 

Diesen  Morgen  hat  die  Kranke  einen  zweiten  kurzen  Anfall  um 
5  Uhr  gehabt  (Cyanose,  Schaum  vor  dem  Munde).  Dauer  ungeflihr  G  bis 
7  Minuten. 

Um  '  2 9  Uhr.  Sie  klagt  über  Koi)fsclimerz  und  zeigt  grobe  dysarthrische 
Störungen.     Erbrechen.     Am  Ta^re  fast  andauernde  Schlafsucht. 

2.  Januar  1899.  Nach  den  epileptiformen  Anfällen  der  vorher- 
£-ehenden  Tage  ist  die  rechtsseitige  Parese  etwas  verschlimmert.  Beim 
liehen  srhlei)pt  die   Kranke   den   rechten  Fuss  und  biegt  das  Hein  wenig. 

Was  den  psychischen  Zustand  anbetrifft,  so  zeiüt  sie  schwere 
Störungen  auf  allen  Geistesgebieten.  Sie  weiss,  dass  sie  4G  Jahre  alt  ist, 
und  behauptet  dennoch  im  Jahre  |S51  geboren  zu  sein;  rs  ist  ihr  un- 
möglich diesen  Irrthum  zu  verbessern.  Bald  glaubt  sie  im  Jahre  97.  bald 
im  Jahre  \)H  zu  sein,  im  Monat  Februar,  dann  sieht  sie  ihren  Irrtlium  ein 
und  giebt  zu,  dass  der  6.  Januar  sei.  Sie  weiss  nicht  genau,  soir  wieviel 
Tagen  sie  im  Irrenhaus  ist.  Sie  percipirt  mit  grossen*  Uangsairikeit.  oft 
muss  man  auch  die  elementarsten  Fragen  wiederholen,  damit  si^^  sie  ver- 
stehe. Die  Merkfähigkeit  ist  sehr  gering:  das  Bewusstsein  ihrer  Krank- 
heit ziemlich,  sie  weiss,  dass  sie  an  schweren  Störungen  leidet,  dass  sie 
Epilepsie  hat  etc. 

6.  Januar  18iM».  Seit  gestern  ist  sie  in  leicht  soporösen  Zustand  ge- 
fallen. Sie  verlangt  nicht  zu  essen,  bemerkt  nicht  im  Bett  urinirt  zu 
haben.  Auf  Fragen  antwortet  sie  einsilbig  oder  schweigt.  Die  aufgehobenen 
Arme  fallen  sofort  auf  das  Bett  zurück. 

25.  Januar  ISDl».  Epilei)tifornier  Anfall  mit  blutiirem  Schaum  vor 
dem  Munde. 

•2.  März  189<).     Tod. 

Sectionsbefund  (24  Stunden  nach  dem  Tode».  Nichts  Bemerkeiis- 
werthes  an  den  Schildelknoclien.  Dura  normal  und  liisst  sich  vollständig 
sowohl  von  der  Pia,  als  auch  von  dem  Schädel  lösen.  Nach  dem  Heraus- 
nehmen des  Gehirns  sieht  man  die  Windungen  der  Basis  sehr  zusammen- 
gedrückt, besonders  auf  der  linken  Seite.  Die  mittlere  und  untere  linke 
Stimwindung  sind  von  einander  entfernt  und  in  ihrer  ganzen  .Ausdehnung 
durch  eine  sich  zwischen  den  beiden  Windungen  entwickelt  habende  Neu- 
bildung colossal  gedrückt.  Dieselhe  ist  von  röthlicher  Farhe.  von  weicher 
Consistenz,  genau  kreisrund.  0  cm  im  Durchmesser  und  hat  im  Allir^'meinen 
die  Form  einer  Sonnenblume  Tat".  1  u.  11.  Fiir.  •").     An  der  ;iusser<*n  Oljertiiiche 
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ist  sie  etwas  nnregelmässig  und  hat  in  der  Mitte  eine  richtige  Gmbe. 
Beim  Horizontalschnitt  durch  die  Himbemisphären  sieht  man,  dass  die  nen- 
gebildete  Masse  nngeföhr  die  Grösse  eines  Hühnereies  hat,  nirgends  an  der 
umgebenden  Nervensabstanz  haftet,  von  welcher  sie  sehr  gnt  lösbar  ist; 
an  dem  Rand  der  Geschwulst  sieht  man  einige  kleine  Bläschen  mit  heller 
Flüssigkeit  Beim  Frontalschnitt  durch  die  Basalganglien  scheinen  die- 
selben auf  beiden  Seiten  vollkommen  intact,  ;iur  die  Furchen  der  Reil'schen 
Insel  sind  viel  tiefer,  als  gewöhnlich.  Nichts  Abnormes  am  übrigen  Ge- 
birnstamm. 

Anatomische  Diagnose:  Sarcoma partis  lateralis lobi  frontalis sinistri. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigt  sich  das  Gewebe  der  Ge- 
schwulst aus  zahlreichen,  beinahe  nur  spindelförmigen  und  wenigen  runden 
Elementen  zusammengesetzt,  welche  ein  bis  mehrere  Körnchen  enthalten. 
Um  die  Gefässe  herum  haben  sie  die  Neigung,  die  Form  eines  Mondes  an- 
zunehmen. 

Das  interstitielle  Gewebe  ist  äusserst  gering. 

Die  übrige  Section  ergiebt:  Atrophia  chronica  renum;  Bronchopneumo- 
Bia  Botha. 

Epikrise.  Vor  Allem  muss  ich  bemerken,  dass  die  Diagnose 
einer  Gehimgescbwulst  in  den  ersten  Anfangen  der  Krankheit  keine 
geringen  Schwierigkeiten  darbot  Die  epileptiformen  Anfalle,  der 
Kopfschmerz,  die  leichte  Parese  der  rechtsseitigen  Glieder,  welche  nach 
einem  epileptiformen  Anfall  schwerer  wird,  die  langsam  sich  ent- 
wickelnde, aber  fühlbare  geistige  Schwäche,  die  Sprachstörungen,  die 
Anisochorie,  alles  liess  mich  vermuthen,  ob  es  sich  nicht  um  Dementia 
paralytica  handelte;  wenn  nicht  der  ophthalmoskopische  Befand,  der 
noch  zur  rechten  Zeit  gemacht  wurde,  d.  h.  ehe  die  secundäre  Atrophie 
der  Papille  vorhanden  war,  mich  diese  Vermuthung  fallen  Hessen. 
Andererseits  führten  mich  der  ganze  Symptomencomplex  und  die  be- 
grenzte liocalisation  des  Schmerzes  bei  der  Schädelpercussion  zu  der 
Annahme  einer  Gehimgeschwulst  im  Gebiet  des  linken  Stimlappens, 
was  bei  der  Section  bestätigt  wurde. 

Der  Punkt  in  der  Krankengeschichte,  der  nach  meiner  Meinung 
die  grosste  Beachtung  verdient,  bezieht  sich  auf  den  Zustand  der 
Sprache,  welche  immer  vom  Gesichtspunkte  der  Wortvorstellungen 
normal  blieb,  nur  bemerkte  man  einiges  Stolpern  beim  Anfang  der 
Worte,  niemals  dysphasische  Störungen.  Dennoch  hatte  die  Ge- 
schwulst die  ganze  untere  linke  Stirnwindung,  die  Pars  opercu- 
laris  mit  einbegriffen,  zerdrückt  und  entstellt,  so  dass,  um  sie  zu 
sehen,  man  die  Geschwulst  mit  den  Fingern  aufheben  musste. 
Das  Fehlen  der  motorischen  Aphasie  in  Fällen,  in  denen  eine  Ge- 
schwulst die  linke  Pars  opercularis  zerstört  oder  zusammengedrückt 
hatte,  ist  eine  mehrmals  von  den  Klinikern  constatirte  Thatsache.  Dass 
keine  aphasischen  Störungen  sich  fanden,  wenn  die  Geschwulst  klein 
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oder  etwas  von  der  Pars  opercularis  entfernt  war,  ist  leicht  zu 
verstehen. 

Allein  die  Erklärung  wird  sehr  schwierig,  wenn  die  ganze  Sub- 
stanz dieses  Gebietes  eingehüllt,  oder  wie  es  bei  meiner  Kranken  der 
Fall  war  (obgleich  es  sich  um  eine  Rechtshändige  handelte)  direct 
von  der  Geschwulst  zerdrückt  war.  Dergleichen  Fälle  widersprechen 
geradewegs  dem  Gesetz  der  Sprachlocalisation,  besonders  wenn  man 
bedenkt,  wie  besonders  Oppenheim ')  sagt,  dass  auch  in  der  anderen 
Gehimhemisphäre  eine  Störung  des  Sprachcentrums,  durch  den  (in- 
directen)  Druck  der  Geschwulst  verursacht,  stattfinden  muss.  Oppen- 
heim wagt  keine  kategorische  Erklärung  dieser  Thatsaohe  und  meint, 
dass  es  sich  um  eine  besondere  Widerstandsfähigkeit,  oder  um  eine 
abnorme  Lage  des  Sprachcentrums  handelt. 

Bramwell-j  behauptet,  dass  in  verschiedenen  Fällen  die  fuuctio- 
nelle  Thätigkeit  und  der  Erziehungsvorgang  der  rechten  unteren  Stirn- 
windung so  vollkommen  sind,  dass  die  Sprachfunction  sofort  sub- 
stituirt  werden  kann,  wenn  das  Sprachmotorcentrum  der  linken  Seite 
laugsam  zerstört  wird;  aber  eine  solche  Erklärung  wird  zu  einer  wahren 
Petiiio  principii.  In  dieselbe  Tautologie  verfallt  Levi,  welcher,  anlässlich 
seiner  von  ihm  beobachteten,  sich  im  Broca'scheu  Centrum  (links)  ent- 
wickelt habenden  Geschwulst,  der  keine  Aphasie  folgte,  die  Vermuthung 
ausspricht,  dass  es  sich  in  diesen  Fällen  um  organisch  und  erblich  zur 
Linkshändigkeit  disponirte  Individuen  handelt.  Seiner  Meinung  nach 
würde,  während  der  Gebrauch  der  Hand  durch  hinzugekommene  Ein- 
flüsse, wie  z.  B.  die  Erziehung,  auf  das  Normale  reducirt  wurde,  das 
Sprachcentrum  dessenungeachtet  in  der  rechten  Hemisphäre  günstigere 
Anpassungsbedingungen  gefunden  haben. 

Mit  grösserer  Sicherheit  meint  Bruns^j,  sich  auf  die  betreffenden 
Fälle  beziehend,  dass  vielleicht  auch  die  rechte  Hälfte  des  Gehirns  in 
beschränkter  Weise  an  der  Sprachfunction  t heilnimmt.  Ebenso  drückt  sich 
Collier^)  darauf  bezüglich  aus.  An lä.s.slich  einer  Geschwulst,  welche,  ob- 
gleich die  ganze  linke  Pars  opercularis  davon  eingehüllt  war,  keine  dys- 
phasischen  Störungen  hervorgebracht  hatte,  nimmt  er  an,  dass  a\ich  bei 
den  Rechtshändern  die  dritte  rechte  Stirnwindung  von  Kindheit  an  die 
Function  des  glossokinüsthesischen  Centrums  ausfüllen  kann. 

1)  Oppenheim,  Die  Geschw.  des  Gehirns  (Nothnager»  spec.  Patii.  IX.  Bd. 
L  Theii.  Holder). 

2)  ßramwell,  The  localisations  of  intracranial  tumours.  ,Brain,  Spring. 
1808.  p.  90.) 

3)  Bruns,  Die  Geschwülste,  loc.  cit. 

4)  Collier,  A  contribiition  to  the  study  of  aphasia  The  Lancot.  Mardi 
25.  1899.) 
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Derjenige,  der  nach  meiner  Meinung  der  Losung  des  Problems  am 
nächsten  gekommen  ist,  ist  Wylhe  '),  welcher  behauptet,  dass  bei  dem 
Vorgang,  mit  welchem  die  B roca'sche  Windung  zur  Producirung  der  mo- 
torischen Sprachbewegung  erzogen  wird,  ein  leichter  erziehlicher  üeber- 
fluss  (overflow)  in  der  entsprechenden  Windung  der  entgegengesetzten 
Hemisphäre  vorhanden  sein  muss.  Diese  letztere  Windung  empfangt, 
wie  sich  der  Autor  in  seiner  phantasievollen  Sprache  ausdrückt,  die  er- 
ziehlichen Abfälle,  die  von  dem  Tisch  der  Broca'schen  Windung  fallen. 
So  sehr  die  Broca'sche  Windung  nun  auch  zerstört  sei,  bilden  diese 
AbföUe,  die  von  der  entsprechenden  Windung  der  entgegengesetzten 
Hemisphäre  aufgenommen  worden  sind,  den  ganzen  Rest  der  motori- 
schen Sprachbe  Wegungserinnerungen. 

In  den  Aussprüchen  der  letztgenannten  Forscher  finden  sich  schon 
die  Elemente  des  Postulats,  die  ich  benutzen  will,  um  zu  erklären, 
wie  bei  den  Geschwülsten  der  linken  dritten  Stirnwindung  oft  die 
Sprachfunction  iutact  bleibt.  Vor  Allem  will  ich  daran  erinnern,  wie 
die  sich  bei  Kindern  rapid  entwickelnde  motorische  Aphasie  (wenn 
sie  z.  B.  Erweichungen  der  Broca'schen  Windung  folgt)  beinahe 
immer  in  kurzer  Zeit  vergeht,  dank  der  Uebung  und  Gewohnheit  des 
homologen  Centrums  der  entgegengesetzten  Gehirnhälfte.  Es  scheint, 
dass  man,  je  grösser  bei  dem  Kind  die  Uebung  und  Gewohnheit  des 
verletzten  Sprach  centrums  war,  desto  leichter  eine  Functiouszunahme 
im  gesunden  Centrum  erreichen  kann,  was  auch  erklärt,  warum  die  mo- 
torische Aphasie  schneller  bei  grösseren  Kindern,  als  bei  ganz  kleinen 
vergeht.  Diese  heutzutage  in  der  Kinderneuropathologie  als  unumstöss- 
lich  angenommene  Thatsache  zeigt  uns,  dass  bis  zu  einer  gewis^^en 
Periode  der  Kindheit  beide  Broca'schen  Windungen  bei  der  Vorstellung 
der  Sprachbewegungen  zusammenwirken;  auf  andere  Weise  wäre  es 
unerklärlich,  wie  ein  6jähriges  Kind,  welches  nach  Embolie  Aphasie 
und  rechtsseitige  Hemiplegie  gezeigt  hatte,  im  Verlauf  von  6  Wochen 
wieder  sprechen  gelernt  hatte  (Steffen-^)).  Nun  besteht  das  Postulat, 
welches  ich  aufrecht  erhalte,  darin,  dass  die  Sprachfunction,  welche 
in  den  ersten  Lebensjahren  beiden  Broca'schen  Windungen  gemein- 
sam ist,  nach  und  nach  dem  rechten  Gehirn  entzogen  wird,  um  sich  in 
dem  linken  zu  concentriren,  so  dass  die  rechte  Pars  opercularis  nach 
und  nach  ihre  functionelle  Verbindung  (nicht  die  anatomische)  mit  dem 
linken  Wortklangcentrum  verliert  und  nur  in  functioneller  Synergie 
mit  der  linken  Broca'schen  Windung  bleibt  und  so  auf  das  Niveau 
des  automatischen  Sprach  centrums  herabgedrückt  wird. 

1)  Wylhe,  The  disconders.of  speech.    Edinburgh,  Oliver.  1894. 

2)  Vgl.  Steffen,  loc.  cit. 
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Damit  nun,  nachdem  die  verbomotorische  Function  der  linken 
Broca'schen  Windung  geschwunden,  die  in  der  rechten  Hirn- 
hemisphäre latente  wieder  aufleben  kann,  muss  man  mittelst  einer 
langsamen  und  stufenweisen  Uebung  die  Associationsneuronen  zwischen 
der  rechten  Pars  opercularis,  oder  besser  gesagt,  der  rechten  Broca- 
schen  Windung  und  den  linken  Wortklangcentren,  welche  wäh- 
rend langer  Jahre  ihre  Function  vergessen  hatten,  wieder  bilden. 
Die  erste  Bedingung  hierzu  ist,  dass  die  Unterdrückung  der  Sprach- 
function  auf  der  linken  Seite  allmählich  vor  sich  gehe,  wie  es  eben 
bei  Geschwülsten  von  langsamem  Verlauf  der  Fall  zu  sein  pflegt. 
Allein  auch  in  diesem  Fall  bilden  das  collaterale  Oedem,  das  mehr 
oder  w^eniger  häufige  Schwinden  der  Fasern  (Raymond)  und 
der  schlechte  Ernährungszustand  des  Gehirns  ein  nicht  leicht  zu 
nehmendes  Hinderniss  für  diese  neue  fuuctionelle  Erziehung;  alles 
Bedingungen,  welche  sich  niemals  bei  den  arteriosklerotischen  Er- 
weichungen finden,  bei  denen  meistens  der  Functioijsmangel  rapid  vor 
sich  zu  gehen  pflegt.  Die  entgegengesetzten  Umstände  repräsentiren 
im  Gegentheil  ebenso  viele  günstige  Elemente  für  die  Wiedererziehung 
lies  rechten  Centrums,  wie  z.  B.  bei  meinem  Fall,  in  welchem  es  sich 
um  eine  noch  junge  Frau  handelte,  bei  der  die  Geschwulst  mehrere 
Jahre  gebraucht  hatte,  um  sich  von  dem  C'entrum  nach  der  Peripherie 
zu  entwickeln,  und  wo  die  functionelle  Substitution  in  vollkommener 
AVeise  vor  sich  gegangen  war. 

Die  soeben  ausgesprochenen  Meinungen  lassen  jene  Phänomene, 
welche  sich  nach  einer  voUstäiuligen  motorischen  Aphasie  finden, 
weniger  sonderbar  erscheiuen,  die  ich  in  Kürze  durchgehen  will.  Die 
Leichtigkeit,  mit  w^elcher  einii^e  an  motorischer  Aphasie  Leidende 
gegen  ihren  Willen  einen  Ausruf  oder  sogar  lange  Sütze  auss{>rechen, 
ist  bekannt,  was  ihnen  im  Gegentheil  ganz  unnu»gli<;h  ist,  wenn  die 
geringste  Willensanstrengung  dazu  kommt. 

Ein  glänzendes  Beispiel  solcher  .,ibssilisations  d'expression"  wird 
von  Paul  Janet')  berichtet.  Er  erzählt  von  einem  alten,  an  moto- 
rischer Aphasie  leidenden  Priester,  der  unmöglich  ein  paar  Worte  aus- 
sprechen konnte;  wenn  man  dagegen  an  sein  Wortgedächtniss  appel- 
lirte,  so  konnte  er  die  ganze  Laibntaine'sche  Fabel  ,,La  cloclie  et  la 
raouche"  hersagen.  Desgleichen  hat  Grasset  -  einen  A])hasischen  be- 
obachtet, der  von  selbst  nur  eine  ganz  l)eschränkte  Anzahl  von  Worten 
sagen  konnte,  während  er  richtig  bis  20  zählen  oder  <las  Vater  unser 
auf  französisch  in  ziemlicli  verständlicher  Weise  aut'saLreu   konnte.    Die 


Ij  P.  Janet,  Le  cerveaii  et  la  jx-nst'e.     Pari^.    j».  14. 
2}  Grasset.  Contrih.  elini«]iie  a  r«'tu<lo  de^  aj)ha-i^'^  l^^l.     Ol)-.  \'.  p, 
Deutsche  Zeitschr.  f.  XH,r\V'nh»-ilkui.il.\    XIX.  VA.  :\ 
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sogenannten  „recurring  utterances''  der  Engländer  gehören  ebenfalls 
hierher.  Aphasische,  welche  ihren  ganzen  Wortschatz  verloren  haben, 
bewahren  ein  Wort  oder  ein  Stück  von  einem  Satze,  den  der  Patient 
im  BegrijBP  war,  auszusprechen,  als  er  von  der  Aphasie  befallen 
wurde.  Ein  aphasischer  Engländer  z.  B.,  der  Cataloge  zusammen- 
stellte, konnte  nur  „list  complete"  sagen,  einen  Satz,  den  er  gerade 
in  dem  Augenblick  aussprach,  als  er  von  dem  Schlaganfall  (Rüssel) 
betro£Pen  wurde. 

Manchmal  wiederholen  solche  Patienten  beständig  ein  oder  mehrere 
Worte  auf  jede  Frage,  die  an  sie  gerichtet  wird;  so  ein  Kranker 
Trousseau's,  der  immer  sagte:  „il  ny  a  pas  de  danger".  Hasbach 
konnte  von  seinem  Kranken  keine  Antwort  als  „gerechter  Gott"  er- 
halten. Eine  Dame,  die  Batemann  ^  studirte,  konnte  nur  „The  other 
day"  sagen. 

Wenn  man  nun,  wie  Einige  gethan  haben,  behaupten  will,  dass  die 
rechte  Hirnhemisphäre  der  ausschliessliche  Sitz  der  exclamatorischen  und 
interjectionellen  Wortvorstellungen  ist,  verfiillt  man  in  eine  gewöhnliche 
Tautologie  und  nimmt  eine  sonderbare  Trennung  des  Wortgedächtnisses 
vor,  die  gegen  jede  Wahrscheinlichkeit  verstösst.  Wenn  man  dagegen 
annimmt,  dass  die  rechte  Broca'sche  Windung  mit  der  linken  an  der 
Sprachbildung  mit  um  so  grösserer  Energie,  je  automatischer  der  aus- 
zudrückende BegriflF  ist,  theilnimmt,  so  versteht  man  alle  vorher  er- 
wähnten Thatsachen,  welche,  so  unähnlich  sie  unter  einander  sein  mögen, 
als  gemeinsames  Element  das  Bewahren  der  sprachmotorischen  Er- 
innerungen zeigen,  die  aus  Gewohnheit  einen  unwillkürlichen 
Charakter  angenommen  hatten.  Dennoch  ist  es  nicht  wunderbar,  dass 
aus  individuellen  Gründen  die  Sprachfunction  während  des  ganzen 
Lebens  sich  in  ungefähr  gleicher  Weise  auf  die  beiden  Centren  ver- 
theilt,  so  dass  auch  die  rapide  Unterdrückung  des  einen  eine  geringe 
Wirkung  auf  die  Sprachfähigkeit  ausübt,  wie  es  bei  den  Kindern  ge- 
schieht. So  erklärt  sich  auch  der  Bastian *sche  '^)  Fall,  bei  welchem  nach 
einem  Anfall  von  rechtsseitiger  Hemiplegie  und  Aphasie  die  Sprach- 
föhigkeit  am  10.  Tage  wiederkehrte,  aber  nach  einem  zweiten  Anfall 
rapid  verschwand.  Bei  der  Section  wurden  zwei  Läsionen  gefunden 
in  der  Grösse  eines  Markstückes  ungefähr,  welche  den  hinteren 
Theil  jeder  unteren  Stimwindung  in  Mitleidenschaft  gezogen  hatten. 
Ebenso  erklären  sich  die  Fälle   von    Dickinson"\)    und    Wodham*), 


1)  Batemann,  On  aphasia  etc.    London,  Chircill.  1891.  p.  191. 

2)  Bastian,  Aphasia  etc.     Lancet  1897.  p.  90. 

3)  Vgl.  Bastian,  loc.  cit.  p.  322. 

4)  Wodham,  St.  George  Hosp.  Reports  1868.    Vol.  IV.  p.  244. 
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welche  beweisen,  dass  die  Linkshändigkeit  nicht  immer  die  Sprach- 
centren nach  der  rechten  Gehirnhälfte  verlegt. 

Zwei  ähnliche  Fälle  sind  auch  von  Nothnagel  veröffentlicht 
worden.')  Bei  einem  derselben  handelt  es  sich  um  einen  Professor, 
welcher  in  Folge  eines  Schlaganfalles  an  partieller  motorischer  Aphasie 
litt.  Die  Aphasie  verschwand  nach  und  nach.  Anfangs  zeigte  sich 
die  Confusion  der  Worte  schon  nach  einigen  Sätzen,  dann,  nachdem 
die  Unterhaltung  einige  Zeit  gedauert  hatte,  später,  nachdem  er  eine 
kleine  Rede  gehalten  hatte,  bis  er  zuletzt  im  Stande  war,  seine  Vor- 
lesungen wieder  aufzunehmen.  Bei  der  Section  fand  man  auf  der  linken 
Seite  den  Gyr.  orbitalis  und  die  äussere  Oberfläche  des  Gyr.  frontalis 
infimus  atrophisch  und  durch  eine  schmutzig-gelbe  Membran  ersetzt. 
Der  zweite  Fall  betrifft  einen  28jährigen,  mit  einem  Herzklappen- 
fehler  behafteten  Arbeiter,  welcher  plötzlich  von  vollständiger  moto- 
rischer Aphasie  befallen  wurde.  Nach  einigen  Tagen  fing  der  Kranke 
wieder  an  zu  sprechen,  zuerst  einige  Worte,  dann  mehrere,  bis  er  zu- 
letzt im  Stande  war,  kurze  Sätze  auszusprechen.  Nach  einigen  Mo- 
naten neuer  Schlaganfall  mit  vollständiger  motorischer  Aphasie.  Bei 
der  Section  fand  sich  unter  Anderem  eine  auf  die  Pars  opercularis  des 
Gyr.  frontalis  infimus  beschränkte  Veränderung;  die  Rinde  war  an  dieser 
Stelle  etwas  hart,  eingesunken  und  von  gelber  Farbe. 

Schliesslich  ist  noch  au  einen  Fall  von  Simon'-)  zu  erinnern,  in 
welchem  sich  rechtsseitige  Paralyse  und  Aphasie  zeigte.  Letztere  ver- 
schwand nach  einigen  Tagen.  Der  Tod  trat  nach  einem  Jahre  ein. 
Bei  der  Section  fand  man  den  hinteren  Theil  der  linken  mittleren 
und  unteren  Stirnwindung  durch  gellje  Erweichung  vollständig  zerstört. 

In  gleicher  Weise  würde  es  wenig  wahrscheinlich  sein,  anzu- 
nehmen, dass  vermittelst  der  Neubildung  vou  Associationsketten  man 
eine  so  hohe  Function,  wie  die  der  Spraclie,  wieder  herstellen  kann, 
während  es  aus  anderen  Gründen  wohl  zu  begreifen  ist.  dass  einige  Bahnen 
zu  einer  Function  wieder  zu  erziehen  sind,  die  sie  seit  Jahren  oder 
Jahrzehnten  nur  vergessen  hatten.  So  erklärt  es  sich,  wie  nach  einer 
vollkommenen  Zerstörung  der  dritten  linken  Stirnwiudung  die  Stumni- 
heit  nicht  vollständig  stationär  bleibt,  und  dass  es  im  Verlauf  von 
Monaten  oder  Jahren  sogar  möglich  ist,  eine  genügende  Anzahl  von 
Worten  wieder  zu  erlernen.     Ebenso  wird  es  klar''i,  wie  bei  der  Con- 


1)  Nothnagel,  La  Diagnosi  di  setle  nelle  lualattie  cerebrali.  Traduz. 
ital.  Milano,  Vallardi.  l^v_>.     s.  4  IS  u.  t'olL^ 

2i  Simon,  Berl.  kl.  Wocli.     Is71.  Nr.   i!i— :<>. 

3)  Monakow,  (lehirnpatlioU.irie.  ;Notlinair<'rs  Sper.  Path.  u.  Therapie. 
Bd.  IX.,  Thl.  1.,  S   5ir,tr.. 
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yalescenz  der  Aphasie  die  Krauken  sehr  schwer  ein  Wort  aussprechen 
können,  das  ihnen  innerlich  ganz  leicht  klingt. 

Wenn  man  sich  nun  daran  erinnert,  dass  nach  den  Resultaten  der 
klinischen  und  pathologisch-anatomischen  Forschungen  das  motor.  Cen- 
trum der  musikalischen  Sprachyorstellungen  sich  ohne  Unterschied  sowohl 
rechts  wie  links  findet,  so  können  wir  auch  leicht  begreifen  '),  weshalb  in 
vielen  Fällen  von  gewöhnlicher  vollständiger  motorischer  Aphasie  die 
Kranken  geläufig  Stücke  von  Gedichten  aufsagen,  wenn  dieselben  von 
der  dazu  gehörigen  Musik '^)  begleitet  werden.  Hier  würden  ohne 
FrBLge  die  respectiven  motorischen  Klangbilder  ohne  die  Synergie  der 
linken  Broca 'sehen  Windung  zu  schwach  sein,  um  ihren  Impuls 
den  Bulbärkemen  mitzutheilen;  allein  da  das  Tonvermögenscentrum 
oft  rechts  und  in  der  Nähe  der  Pars  opercularis  gelegen  ist,  so 
ist  es  klar,  dass  die  von  demselben  auf  die  Wortklangbilder  her- 
vorgebrachte Anregung  den  genügenden  Anstoss  geben  kann,  um 
die  relative  Vorstellung  in  die  That  umzusetzen. 

Die  von  mir  aufrecht  erhaltene  These  ist  im  Grunde  die  Vervoll- 
ständigung dessen,  was  jetzt  von  allen  Neuropathologen  angenommen 
wird:  dass  nicht  nur  das  linksseitige  Glossofacialcentrum ,  sondern 
auch  das  rechtsseitige  bestimmt  ist,  die  durch  die  Broca'sche  Windung 
hervorgerufenen  Wortimpulse  zu  übertragen. 

Andererseits  haben  Pitres  und  Pacetti  durch  eine  unbestreit- 
bare Menge  von  Gründen  demonstrirt,  dass  dieselben  Bündel,  welche  mit 
den  Facio-glossobulbärkernen  die  respectiven  Rindencentren  verbinden, 
sehr  wahrscheinlich  dazu  dienen,  um  die  Wortimpulse  zu  übertragen  ^).  Sie 
haben  die  Folgerung  ausgesprochen,  dass  das  motorische  Centrum  der 
Sprache  durch  ein  Bündel  mit  den  Glossofacial-Rindencentren  ver- 
bunden ist,  welche  sich  am  Fuss  der  vorderen  Centralwindungen  der 
beiden  Hemisphären  befinden,  und  durch  dieselben  seinen  Einfluss  auf 
die  Bulbärkeme  der  Sprachmuskeln  ausübt.  Auch  in  neuester  Zeit 
sind  Eider ^).  Fränkel  und  Onuf '»)  zu  denselben  Schlüssengekommen, 


1)  Vgl.  Edgren.  Annal.  sog.  (D.  Zeitsch.  f.  Nervenh.  Bd.  6.  1895). 

2)  Probst,  Ueber  die  Localisation  des  TonvermogeDs.  (Archiv  f.  Psych. 
32.  Bd.  S.  24.  —  Vgl.  Pitres,  Etudes  sur  las  paraphasies.  5.--10.  Mar.  1899. 

3)  Vgl.  Pacetti,  Sopra  un  caso  di  rammoUimento  del  ponte  etc.  (ßivista 
sperimentale  di  Freniatria.  Vol.  XXI.  f.  II.  e  III.  Pitres,  Kapport  sur  la 
question  des  aphasies.    Congr^  fran^ais  de  M^ecine.    Lyon  1891. 

4)  Eider,  Kotes  on  aphasia  etc.  Edinburgh.  Hosp.  Reports  Vol.  III.  1895. 
p.  463. 

5)  Fränkel  u.  Onuf,  Cortic.  u.  subcortic.  motor.  Aphasie.  (D.  Zeitach.  f. 
Nervenh.  V.  Bd.  3.  u.  4.  H.) 
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indem  sie  die  an  nach  ihrem  Tode  sorgfältig  secirten  Dysartbrischen  ge- 
machten Beobachtungen  benutzten.  Pitres  hat  dann  folgendes  Schema 
vorgeschlagen,  was  jetzt  am  besten  mit  den  klinischen  und  anatomisch- 
pathologischen Thatsachen  tibereinstimmt.  Meine  vorherigen  Be- 
obachtungen nöthigen  mich  jedoch,  dasselbe  zu  modificiren,  indem  ich 
ein  Bündel  annehme,  welches  rechts  die  Pars  opercularis  mit  dem  Fuss 
der  vorderen  Centralwindung  verbindet  (Fig.  1).  Auf  meinem  Schema 
repräsentiren  7/  und  l>  das  rechte  und  linke  Centrum  der  motorischen 
Sprachvorstellungsbilder;  (^'  (■  das  Bündel,  welches  die  beiden  Glosso- 
facialcentren  verbindet  {C  u.  C),  die  am  Fuss  der  respectiven  rechten  und 
linken  vorderen  Centralwindung  liegen;  1»  C  und  B(*  die  Bündel,  w^elche 
rechts  und  links  die  be- 
treffende Pars  opercularis  (fl^  ^— ^-'^ 

mit  dem  Fuss  dervorderen 
Centralwindung  verbin- 
den. C'd  und  ^V/  die 
corticobulbären  Fasern, 
die  zur  Innervation  der 
Sprachbulbärkerne  be- 
stimmt sind.  Die  in  I> 
und  B'  dargestellten  ver- 
bomotorischen  Impulse 
übertragen  sich  den  Glos- 
sofacialcentren  ^^und  < '' 
und  verbreiten  sich  dann 
(iarch  die  Bahnen  (''</ 
lind  (!d.  Wenn  man  das 
Centrum  Ji  (linke  Pars 
opercularis)  unterdrückt, 
übertragen  sich  die  Vor- 
stellungen, welche  sich  in 
//,  d.  h.  in  der  rechten  B  r  o  c  a 'sehen  Windung  allmählich  entstehen, 
auf  C'  und  C  und  von  dort  nach  den  corticobulbären  Spraehbahuen. 
Das  Postulat,  dass  die  rechte  Broca'sche  Windung  während  der 
ersten  Lebensjahre  eine  vorübergehende  Sprachfunction  ausübt,  scheint 
eine  gr(>ssere  Gewissheit  für  sicli  zu  haben,  wenn  man  annimmt,  dass  ara 
Beginn  der  Menschheit  die  S])raeheentren  gleicherweise  auf  die  l^eiden 
Gehirnhemisphären  vertheilt  gewesen  waren,  um  sich  in  den  folgen- 
den Epochen  auf  die  linke  zu  concentrireji.  Die  Wiederiiolung  dieser 
Erinnerung  beim  x\nfangsstadinm  des  mensclilichen  Lehens  ist  in 
vollkommener  Lebereinstiniinung  mit  dem  j\I  ü  1 1  e  r  -  H  ä  c  k  e  l'sch«'n 
Gesetz,  dass  nämlicli  die  Ontogenie  eine  al»Lrekiir/te  und  rapide  Synthese 


Fig.  1. 
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der  Phylogenie  ist  Im  Gegensatz  zu  den  anderen  Atayismen,  welche 
sich  in  der  Ontogenie  nur  eines  sehr  flüchtigen  Daseins  erfreuen,  ist 
hier  die  Dauer  der  Erinnerung  sehr  viel  länger,  da  sie  sich  über 
mehrere  Jahre  der  Kindheit  ausdehnt,  was  leicht  zu  verstehen  ist, 
wenn  man  bedenkt,  dass  diese  Erinnerung  einen  Atavismus  der  ersten 
Anfänge  der  Menschheit  reprasentirt  und  also  nicht  zu  den  paläophi- 
letischen,  sondern  zu  den  neophiletischen  Erinnerungen  gehört  Auf 
die  Frage  nach  der  teleologischen  Bedeutung  dieser  Tendenz  der 
Wortcentren  sich  auf  der  linken  Seite  zu  concentriren,  könnte  man 
antworten,  dass  sie  dahin  streben,  sich  auf  der  Seite  zu  localisiren,  wo 
auch  die  motorischen  Centren  entwickelt  sind.  Dasselbe  kann  man 
bei  den  Linkshändern  beobachten,  bei  denen,  da  die  motorischen 
Centren  vorherrschend  rechts  sind,  auch  die  Sprachcentren  den  Spuren 
derselben  folgen.  Ebenso  sieht  man  bei  der  Tonkunstsprache,  die  sich 
eines  kürzeren  Daseins,  als  die  gesprochene,  erfreut,  dass  sie  sich  noch 
nicht  links  localisirt  hat  und  sich  bald  rechts,  bald  links  vorherrschend 
findet 

Ich  will  durchaus  nicht  diese  heikle  Frage  erörtern,  nämlich  warum 
3as  zuerst  bilaterale  Sprachcentrum  später  auf  die  linke  Seite  über- 
tragen worden  sei.  Es  sei  nur  erlaubt,  dies  als  eine  glückliche  Bemühung 
der  Natur  anzusehen,  um  den  anatomo-physiologischen  Process  einer 
Function  zu  vereinfachen,  für  die  kein  Grund  vorhanden  ist,  durch  zwei 
symmetrische  Centren  reprasentirt  zu  werden.  Dasselbe  kann  man  nicht 
von  den  Centren  sagen,  welche,  wie  die  laryngealen  und  glossolabialen, 
zur  Innervation  des  peripherischen  Sprachapparates  bestimmt  sind,  welche, 
da  sie  doppelte  Organe  (sei  es  getheilt  oder  in  der  medianen  Linie  ver- 
schmolzen) erregen  müssen,  von  beiden  Seiten  mit  der  gleichen  Energie 
wirken  müssen.  Auch  ist  es  nicht  zu  verwundern,  dass  die  Natur 
von  beiden  Hemisphären  die  linke  gewählt  hat,  wenn  man  bedenkt, 
dass  beim  normalen  Menschen  dieselbe  bei  allen  Functionen  des 
Lebens  ein  augenscheinliches  üebergewicht  ausübt  Und  wenn,  wie 
die  Erfahrung  lehrt,  sich  nicht  selten  Fälle  finden,  in  denen  an- 
dauernde motorische  Aphasie  bei  Linkshändern  mit  rechtsseitiger 
Hemiplegie  (BramwelTs  crossed  Aphasia)  sich  verbindet,  ist  es  wahr- 
scheinlich, wie  Br  am  well')  vermuthet,  dass  man  dieses  der  That- 
sache  zuzuschreiben  hat,  dass  die  Entwicklung  der  motorischen 
Sprachcentren  in  jene  Hemisphäre  gefallen  sei,  welche  die  bevorzugte 
Körperhälfte  innervirt  Mit  diesem  eben  auseinandergesetzten  Begriflf 
stimmt  auch  die  Hypothese  von  Bramwell  überein,  dass  die 
durch    die   Erziehung   erlangte  Fertigkeit,   mit   der   rechten  Hand  zu 


1)  Bramwell,  On  crossed  aphasia  etc.  (Lancet  1898,  June  3.) 
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schreiben,  bei  vielen  Linkshändern  zu  einem  „Retransfert"  des  Sprach- 
centrums nach  der  linken  Hemisphäre  geführt  habe.  Es  hängt  also 
theils  von  endogenen,  theils  von  exogenen  (erblicher  Anlage,  Uebung  in 
den  ersten  Lebensjahren,  Schreibenlernen  etc.)  Umständen  ab,  wenn  die 
fünctionelle  Bevorzugung  des  motorischen  Sprachcentrums  bald  rechts, 
bald  links  stattfindet;  allein  die  anatomische  Anlage  der  rechten 
Pars  opercularis  ist  bereit,  die  Sprachfunction  in  jeder  Periode  des 
Lebens  zu  empfangen  oder  zu  bewahren. 

Diese  Ansichten  vervollständigen  die  von  Bastian  aufrecht  er- 
haltene, die  akustischen  Aphasien  betreffend.  Er  behauptet'),  sich 
auf  die  Resultate  zahlreicher  Sectionen  stützend,  dass  die  Region  des 
rechten  Schläfenlappens,  derjenigen  des  linken  Gehörcentrums  sym- 
metrisch, ebenfalls  als  Sitz  der  Wortklangbilder  functionirt.  und  zwar 
glaubt  er,  dass,  obgleich  das  linke  Wortklangcentrum  einen  über- 
wiegenden Einfluss  auf  das  Verstehen  und  Hervorbringen  der  Sprache 
ausübt,  auch  die  Zerstörung  des  rechten  Hörcentruras  zeitweilige,  wenn 
nicht  permanente  Wirkungen  derselben  Art  hervorbringen  muss. 

Noch  eine  Bemerkung  über  die  Reaction  der  Pupillen.  Sowohl  bei 
operirten  Thieren  wie  auch  bei  seinem  Fall  von  Tumor  des  Stirnlappeus 
beobachtete  Bianchi  immer  der  Läsion  entgegengesetzte  Mydriasis. 
Tambroni  und  Obici-)  bemerkten  bei  einem  Tumor  dieses  Lappens 
(dem  orbitalen  Theil  des  linken  Stirnlappeus)  Mydriasis  auf  der  der  Ge- 
schwulst entgegengesetzten  Seite,  im  zweiten  Fall  (Fuss  der  oberen  und 
mittleren  rechten  Stirn  windung)  beobachteten  sie  im  Anfang  Langsamkeit 
und  Schwäche  der  Licht-  und  Accomodationsreflexe  der  Pupillen,  später 
eine  richtige  Myosis  auf  der  Seite  der  (Geschwulst.  Nach  ihrer  Meinung 
ist  dieser  zweite  Fall  sehr  belehrend,  da  die  Störungeu  der  Irisbe- 
wegungen sich  gerade  in  der  Periode  zeigten,  in  welcher  die  Gesehwulst 
den  Präfrontallappen  ergriff  und  schwere  psychische  Veränderungen 
hervorrief,  ohne  dass  sie  auf  die  Basalnerven  wirken  konnte.  Diese 
Autoren  schliessen  auch  daraus,  dass  der  Uruud  frülizeitigen  Erscheinens 
der  psychischen  Störungen  bei  der  progressiven  Paralyse  zusammen  mit 
der  Lähmung  der  Pupillarreflexe  in  den  Veränderungen  der  Stirulappen- 
rinde  liegt. 

W^ie  gefährlich  es  ist,  aus  wenigen  Beobachtungen  allgemeine 
Schlüsse  zu  ziehen,  zeigen  meine  Fälle.  Schon  Tambroni  und  Obici 
sprechen  bei  ihrem  zweiten  Fall  von  einer  Myosis  auf  derselben  Seite 
der  Geschwulst  und  nicht  von  einer  Mydriasis  der  entgegengesetzien 
Seite,  und  ich   muss  hinzufügen,  dass  in  meinem  Fall  Fulgenzi  (l'^dl  o) 

1)  Bastian,  loc.  cit.  (The  Laneet.  April  L^l,  IXiT.' 

2)  Tambroni  c  Obici,  Due  casi  di  tiinioro  dci  lobi  froiitali.  Iliv.  di 
patol.  nerv.  Vol.  2.  ])aL'.  2»jl.) 
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die  Pupillen  auf  beiden  Seiten  gleich  waren,  und  dass  bei  einem  meiner 
Fälle  von  Geschwulst  des  vorderen  Theiles  des  rechten  Präfrontal- 
lappens, der  im  April  1899  von  Herrn  Professor  D  u  r an  te  glücklich  operirt 
wurde,  die  Pupillen  myotisch  waren  und  beide  auf  Licht  und  Accomo- 
dation  trag  reagirten.  Dagegen  bei  der  Kranken  Polidori  war  die 
rechte  Pupille  grosser  als  die  linke  und  reagirte  besser  als  diese.  Da 
ich  nur  Schlösse  ziehen  will,  deren  Ausdehnung  nicht  die  der  Prä- 
missen übersteigt,  so  kann  man  nur  feststellen,  dass  bei  Geschwülsten 
<les  Stirnlappens  sich  die  Pupillen  bald  auf  beiden  Seiten  verengern, 
bald  auf  der  Seite  der  Geschwulst,  bald  auf  der  entgegengesetzten 
Seite,  mit  anderen  Worten,  man  hat  uni-  oder  bilaterale  Symptome 
von  Reizung  des  Oculomatorius,  oder  von  Sympathicusparalyse.  Die  That- 
sachen  stimmen  also  nicht  mit  den  Behauptungen  von  Bianchi,  noch 
viel  weniger  mit  den  Ansichten  von  Tambroni  und  Obici  überein. 
Es  genügt  daran  zu  erinnern,  wie  sich  bei  Tabes  die  Lichtstarre  der 
Pupillen  während  langer  Jahre  bei  vollkommener  geistiger  Gesundheit 
findet,  ohne  dass  die  Stirnlappen  im  Geringsten  lädirt  sind.  Und  bei  der 
progressiven  Paralyse  ist  die  Conservirung  der  Pupillenreaction  auf  Licht 
nicht  selten,  auch  wenn  die  psychischen  Störungen  bereits  vorgeschritten 
sind,  und  umgekehrt.  Alles  führt  also  zu  dem  Schluss,  dass  bei  Ge- 
schwülsten der  Stirnlappen  die  Störungen  der  Pupillenbewegungen 
von  deren  indirecter  Wirkung  auf  das  Neuron  des  nicht  weit  ent- 
fernten Oculomotorius  herrühren. 

Fall  6.  Gabrielli,  Vincenzo,  51  Jahre  alt,  Gepäckträger.  Die 
Eltern  starben  an  acuten  Lungenkrankheiten.  Der  Patient  hat,  ebenso 
wie  seine  Geschwister,  sich  stets  guter  Gesundheit  erfreut.  Nur  vor  seiner 
Verheirathung  zog  er  sich  Tripper  und  venerische  Geschwüre  zu.  Von 
36  Jahren  heirathete  er;  er  hatte  4  Kinder,  von  denen  3  an  Krankheiten 
gestorben  sind,  die  der  Kranke  nicht  genau  angeben  kann.  Die  Frau  hat 
keine  Aborte  gehabt.  Im  Alter  von  40  Jahren  litt  er  während  ungefähr 
2  Jahren  an  Schmerzen  im  rechten  Knie,  was  aber,  trotzdem  dasselbe  an- 
schwoll, ihn  nicht  am  Arbeiten  hinderte. 

Gegen  Ende  Februar  1899,  nachdem  der  Kranke,  wie  es  seine  Gewohn- 
heit war,  zu  viel  getrunken  hatte,  glitt  er  beim  Hinaufsteigen  einer  Treppe 
aus,  indem  er  mit  dem  Kopf  aufschlug.  Nachdem  die  Umstehenden  ihn 
aufgehoben  hatten,  konnte  er  allein  nach  Hause  zurückkehren.  Beim  Fall 
hatte  er  eine  Wunde  in  der  rechten  Scheitelgegend  davon  getragen,  dieselbe 
heilte  in  kurzer  Zeit  von  selbst.  Der  Kranke  fühlte  weder  sofort  noch 
später  Störungen.  Ungefähr  nach  2  Monaten  (also  gegen  Ende  April) 
fühlte  er  sich  von  Morgens  an  unwohl,  hatte  Kopfschmerzen,  arbeitete 
weniger  als  gewöhnlich,  und  gegen  Abend  um  6,  während  er  eine  Cigarre 
rauchte,  hatte  er  einen  Schwindelanfall,  so  dass  er  auf  die  rechte  Seite  zu 
Boden  fiel.  Nach  dem  Fall  wurde  er,  trotzdem  er  das  Bewusstsein  nicht 
verlor,  von  convulsi vischen  Zuckungen  in  Form  von  klonischen  Gontractionen, 
welche  sich   ausschliesslich  auf  die   linksseitigen  Gliedmassen  erstreckten, 
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befallen.  Nachdem  er  zu  Bett  gebracht  war,  dauerten  die  Krämpfe  die 
^nze  Nacht  und  die  beiden  nächsten  Tage.  Trotzdem  nahm  er  seine 
Arbeit  wieder  auf;  er  fing  aber  an  zu  merken,  dass  auf  der  linken  Seite 
sowohl  die  Kräfte,  wie  auch  die  Motilität  allmählich  nachliessen;  die  Krampf- 
anfälle kehrten  nur  ab  und  zu  wieder.  Ein  vom  linken  Fuss  bis  zur 
Hüfte  aufsteigendes  Kriebeln  ging  voran,  hierauf  verlor  der  Kranke  das 
Uewusstsein,  manchmal  biss  er  sich  auf  die  Zunge,  während  ihm  der 
Schaum  vor  dem  Munde  stand;  die  Zuckungen  trafen  immer  die  beiden 
Giiedmassen.  Aus  diesen  Gründen  wurde  er  am  14.  Mai  1899  nach  dem 
Hospital  von  S.  Spirito  gebracht;  beim  Eintritt  in  dasselbe  scheint  er  einen 
dem  ersten  gleichenden,  nur  kürzeren  Anfall  gehabt  zu  haben. 

Während  der  ersten  beiden  Tage  seines  Aufenthaltes  im  Hospital 
(15. — 16.  Mai  1899)  wurde  constatirt,  dass  der  Kranke  an  häufigen  Gesichts- 
hallucinationen  litt  (er  glaubte  seine  Nichte  zu  sehen  etc.).  Man  konnte 
später  feststellen,  dass  er  sich  in  einem  Dämmerzustande  befand,  der  sich 
jedoch  allmählich  besserte. 

Objective  Untersuchung  (16.  Mai  1899).  Nichts  Abnormes  bei 
der  Augenbewegung  und  den  Bewegungen  des  oberen  Facialis.  Beim 
Zähneknirrschen  hebt  der  Pati^^nt  die  Lippe  links  weni^rer.  als  rechts  empor. 
Ausserdem  gelingt  es  ihm  nicht,  die  Lippe  nach  links,  wie  nach  rechts 
anssen  zu  ziehen.     Das  Herausstrecken  der  Zunge  ist  etwas  unvollständig. 

Nichts  Abnormes  bei  den  Bewegungen  der  liinteren  Extremitäten. 

Rechte  obere  Extremität.  Der  rechte  Arm  zeigt  keine  besondere  Haltung. 
Die  passiven  Bewegungen  setzen  einen  auffallenden,  nicht  zu  besiegenden 
Widerstand  entgegen,  die  activen  sind  alle  möglich.  Bei  ausgestreckter  Hand 
zittern  die  Finger  leicht.  Beim  linken  Arm  bemerkt  man  augenscheinliche 
Neigung  zur  Beugung  dos  Unterarms  und  der  Finger.  Die  passiven  Be- 
wegungen zeigen  keinen  Widerstand,  die  activen  sind  unvollständig  und 
beschränkt. 

Rechte  untere  Extremität.  Die  j)assiven  Bewegungen  setzen  geringen, 
loicht  zu  überwindenden  Widerstand  entgegen,  die  activen  der  verschiedenen 
Theile  des  Gliedes  .«^ind  alle  möfflicli.  nur  merkt  man  einige  Schwierigkeit  beim 
Aufrechhalten  des  ausgestreckten  Itcins.  Das  linke  Bein  ist  im  Ruhezustand 
fast  völlig  nach  aussen  gedreht,  und  der  Fuss  bildet  mit  dem  Bein  einen  über 
das  Normale  hinausgehenden  Winkel.  Die  passiven  Bewegungen  setzen  keinen 
Widerstand  entgegen,  die  activen  sind  in  gleicher  Weise  beschränkt. 

Der  Kranke  lässt  weder  Harn  noch  Koth  unter  sicli. 

Die  Patellarretlexe  sind  besonders  links  sehr  schwach,  die  oberen  Sehnen- 
reflexe fehlen.  Die  Pupillen  sind  gleichgross  und  rcagiren  prompt  auf  Licht. 

Der  Druck  auf  die  peripherischen  Nerven  der  linksseitigen  (iliedmassen 
wird  als  leichter  Schmerz  gefühlt.  Der  Krankt-  klagt  über  Kopfschmerz 
in  der  Gegend  des  Scheitels.  Die  l>erülirung  und  Schmerzemplindlichkeit 
^besonders  an  der  Extremität  der  Gliedmassen),  ebenso  das  Gefühl  für 
Kälte  und  Wärme  sehr  herabgesetzt. 

Längs  der  rechten  Hälfte  der  binauricularen  Linie,  zwei  Finger  breit 
unter  der  Sagittallinie.  fühlt  man  eine  Vertieliiug  im  Knochen .  in  Form 
eines  Kreises,  von  ungefähr  einem  Centimeter  Durchmesser,  dessen  Per- 
cussiou  schmerzhaft  empfunden  wird. 

Die  Farbenperception  geliniit  manchmal  gut.  manclimal  Zfiat  der 
Kranke  sich  unsichci*.     Gcru(h    auf  beiden   Seiten    vorhanden,    dorh    nennt 
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der  Kranke  Asa  foetida  einen  angenehmen  Daft.  Visas  und  Anditns 
zeigen  keine  grossen  Verftndernngen. 

Psychisch  bemerkt  man  eine  angenscheinliche  Verlangsamnng  in  der 
Perception  bei  Fragen;  Aufmerksamkeit  gering,  Unsicherheit  im  Erinnern 
vergangener  Thatsachen;  manchmal  klagt  der  Kranke  über  Gesichtshalln- 
cinationen  ohne  Reaction;  keine  Sprachstörangen. 

Diagnose:  Linksseitige  Jackson 'sehe  Epilepsie  durch  Trauma  der 
rechten  Scheitelgegend. 

17.  Mai  1899.  Heute  früh  wurde  der  Kranke  von  klassischen  Jack- 
so  naschen  Anfällen  ergriffen,  welchen  ein  Kriebeln  im  linken  Fuss  voranging, 
gefolgt  von  klonischen  Zuckungen  des  Fusses  auf  derselben  Seite,  die  sich 
dann  auf  das  ganze  Bein  erstreckten,  dann  auf  den  Arm  und  zuletzt  auf 
die  linken  Gesichtsmuskeln;  hierauf  verlor  der  Kranke  das  Bewusstsein. 
Während  des  Anfalls  verlor  er  keinen  Harn,  noch  stand  ihm  der  Schaum 
vor  dem  Munde,  noch  biss  er  sich  auf  die  Zunge.  Auch  bei  den  Anfällen 
der  vorhergehenden  Tage  hat  der  Kranke  die  Anfälle  immer  im  linken 
Fass  anfangen  sehen. 

29.  Mai  1899.  Herr  College  Monte novesi  macht  eine  Craniektomie, 
in  der  rechten  pararolandischen  Eegion,  unmittelbar  unter  der  Einsenkung. 
Die  Dura  zeigt  sich  gespannt  und  pulsirend.  Beim  Einschnitt  in  die  Dura 
zeigt  sich  nichts  Abnormes  in  der  Pia  und  den  Windungen.  Man  macht 
eine  explorative  Punction  in  das  Gehirn,  ohne  Hesultat. 

31.  Mai  1899  Tod. 

1.  Juni  1899  Section.  Die  Dura  und  Pia  normal.  Nach  Heraus- 
nahme des  Gehirns  scheinen  die  Ränder  der  rechten  Sylvi'schen  Grube  von 
einander  entfernt  und  der  Mittelpunkt  derselben  von  einer  röthlichen  Ge- 
schwulst in  der  Grösse  einer  Haselnuss  eingenommen,  die  sich  in  die  Insel 
hineindrängt  (Taf.  I  u.  II  Fig.  4),  indem  sie  die  Furchen  und  Windungen  der 
Insel  selbst  einnimmt,  allein  von  allen  Seiten  genau  begrenzt  wird.  Bei 
einem  etwas  schrägen  Schnitt  durch  die  Gehimhemisphären  sieht  man  den 
rechten  Stirnlappen  ödematös;  ausserdem  bemerkt  man  eine  Geschwulst 
welche  sich  in  die  ganze  untere  Hälfte  des  Linsenkems  eingedrängt  hat, 
dessen  antero  -  posterioren  Durchmesser  sie  einnimmt,  sowie  die  Vormauer 
und  die  äussere  Kapsel,  und  setzt  sich  in  die  Geschwulst,  die  in  die 
Insel  hineinragt,  fort;  sie  verbindet  sich  ohne  deutliche  Abgrenzung  mit 
den  umliegenden  gesunden  Geweben  und  dem  Gewebe  des  Stirnlappens. 
In  ihrem  Hauptdurchmesser  erreicht  die  Geschwulst  des  Linsenkerns  die 
Länge  von  4  Centimetem  und  die  Höhe  von  5  Centimetern.  Nichts  Ab- 
normes im  übrigen  Gehirn.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  sieht  man 
die  Geschwulst  aus  spindelförmigen  Elementen  zusammengesetzt.  Das  Ge- 
webe des  Stirnlappens  (rechts),  das  sich  makroskopisch  sehr  ödematös 
zeigte,  unterscheidet  sich  durch  den  Zerfall  der  Fasern  des  supra-  und  in- 
fraradiären Netzes,  welche  auch  ausserordentlich  varicös  sind.  Ausserdem 
erschien  die  subpiale  gliale  Schicht  in  ein  netzförmiges ,  lückenhaftes  Gewebe 
verwandelt,  in  dem  man  jedoch  noch  die  tangentialen  Fasern  sieht. 

Anatomische  Diagnose:  Sarcoma  fusicellulare  insulae  dextrae  et 
corp.  striati. 

Ich  fasse  hier  noch  einmal  die  Hauptpunkte  der  Anamnese  und 
der  objectiven  Untersuchung  des  Kranken  kurz  zusammen.  Niemals 
hatte  derselbe  irgend  welche  Störung  gemerkt,    oder   wenigstens   nie 
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darüber  geklagt,  welche  für  das  Vorhandensein  einer  Gehirngeschwulst 
vor  dem  Trauma  spräche.     Alles   führt  daher  zu   der  Annahme,  dass 
das  Sarkom  in  dem  Linsenkern  den  Schwindel  und  den  Fall  auf  die 
rechte    Seite    des   Schädels    hervorgerufen    habe.     Dass    die    Krämpfe 
der  linken  Körperhälfte   alle  Attribute    des  typischen    Jackson 'sehen 
Anfalles  hatten,  unterliegt  keinem  Zweifel.     Sie  begannen  mit  einem 
Knebeln  im  linken  Fusse,  das  bis  zum  Oberschenkel  hinaufstieg;  es  folgten 
klonische  Zuckungen,  welche  von  demselben  Fusse  ausgehend   hinauf- 
stiegen, sich  auf  das  Bein  und  den  Arm  erstreckten,  bis  zum  Facialis 
derselben  Seite.     Der  Beginn   der  Convulsionen  mit  Parästhesien  und 
krampfhaften  Zuckungen  des  linken  Fasses  bildete  das  Symptomsignal 
einer   Compression    des  oberen  Theils  der  rechten   Centralwindungen, 
und    diesem    Gebiet   entsprach    sowohl    die    fühlbare    Einsenkung    des 
Schädels,  die  durch  Betasten  mit  dem  Finger  constatirt  wurde,  als  der 
Schmerz    bei    der    Schädelpercussion.      Das     zu    Lebzeiten    gemachte 
diagnostische    Urtheil,    d.    h.    die    Annahme,    dass    die   »lackson'sche 
Epilepsie  durch  das  Schädeltrauina  verursacht  worden  wäre,  war  also 
mehr  als  gerechtfertigt,  aber  um  dieser  Hypothese  noch  mehr  Werth  zu 
verleihen,  kamen  noch  andere  Elemente  hinzu,  nämlich  dass  die  linke 
Hemiparese  sich  nach  den  Erzählungen  des  Kranken  nach  den  Jack- 
son'schen  Anfallen  entwickelt   hatte   und  die  Constatirung   der  linken 
Hemiparästhesie,    welche   sich   bei  traumatischen  Läsionen  der  Rolan- 
do'schen  Rinde   zu  finden  pflegt,    wie   auch    die    Thatsaehe,    dass    die 
paretischeu  Störungen  beim  Bein  anfingen  und  dasselbe  viel  mehr  mit- 
nahmen, als  den  Arm  und  den  Facialis.    Nun  unterliesxt  es  keinem  Zweifel, 
dass  die  linke  Hemiparese  sowohl  von  der  Compression  der  Uolando'schen 
Zone,  wie  auch  von  der  Zerstörung  des  recliten  Linsenkerns  herrühren 
kann;  allein,  wenn  man  bedenkt,  dass  die  paretischen  Störunpjen,  welclie 
nach    der  Läsion    des    Linsenkerns    kommen,    sowohl    im  Facialis    wie 
auch    im    Bein    und   Arm    gleichförmig    waren,    so    liess    nichts    ver- 
muthen,  dass  das  letztgenannte  Ganglion  in  Mitleidenschaft  gezogen  sein 
könnte.  Andererseits  fehlten  auch  das  Erbrechen,  die  Verlangsamung  des 
Pulses,  die  Kopfschmerzen,  alles,  was  kurz  die  allgemeinen  Symptome 
einer  Gehirngeschwulst  ausmacht.   Allerdings  wurden  zwei  Elemente  ver- 
nachlässigt,   welche   mich   vielleicht   das    Vorhandensein    eines   anderen 
Krankheitsprocesses ,    ausser    dem    Trauma,    hätten    vernuithen    lassen 
können,  nämlich  dass  der  Patellarreilex  links  id.  li.  auf  der  paretischeu 
Seite)  schwächer  war  als  rechts,  und  dass  dies  nicht  mit  einer  Kindeu- 
läsion  der  rechten  Seite  ül)ereinstimmt.     Auch    wurde   die    ophthaluu)- 
»^kopische  Untersuchung  vergessen,    deren    positiver  Befund   dvu   Wei^ 
zur    Annahme    einer    Geliirngesrhwulst    gezeigt    haben    würde.      Aber 
diese    Vermuthung     schwand,     nachdem     mnn     nach     der     Oeil'nung 
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der  Schädelstelle,  wo  die  Geschwulst  sich  wirklich  befand,  die  Dura 
pulsirend  und  die  Oberfläche  des  Gehirns  anscheinend  gesund  vorfand. 

Andererseits  wurde  die  Diagnose  auch  durch  die  Thatsache  er- 
schwert, dass  Geschwülste  der  Insel  oder  vor  dieser  und  dem  Linsen- 
kern sehr  selten  nach  der  Literatur  vorkommen.  Das  hängt  augenschein- 
lich davon  ab,  dass  Geschwülste  dieser  Zone  die  Neigung  haben,  sich 
auf  andere  Gebiete  auszudehnen,  daher  es  schwierig  ist,  die  Sympto- 
matologie der  nach  einander  ergriffenen  Zonen  der  Reihe  nach  zu  be- 
stimmen. Indessen  muss  ich  die  Aufmerksamkeit  auf  die  lange  Dauer 
der  Geschwulst  lenken,  die  ich  hauptsächlich  von  der  langen  Zeit,  während 
der  der  Kranke  an  KrampfanföUen  litt,  herleite,  welche,  obgleich  die 
davon  betroffene  Zone  ziemlich  beschränkt  war,  doch  einen  ziemlich 
diffusen  Charakter  hatten.  Ich  betone  noch,  dass  dieselben  mit 
nystagmiformen  Bewegungen  anfingen;  die  Leichtigkeit,  womit  solche 
Störungen  sich  entwickelten,  bemerkte  man  übrigens  auch  bei  der 
Untersuchung  der  Augenbewegungen.  Die  linke  Hemiparese  mit 
spastischem  Charakter  steht  damit  in  Verbindung,  dass  der  Linsenkem 
in  Mitleidenschaft  gezogen  und  die  innere  Kapsel  direct  gedrückt  ist. 
Die  temporale  Hemiopie  des  linken  Auges  kann  man  nicht  dem  Druck 
der  Geschwulst  auf  die  Fasern  des  linken  Sehnervs,  sondern  dem  Druck 
auf  die  Seh  Strahlungen  zuschreiben. 

Ich  betone  noch  die  Thatsache,  dass  der  Kranke  sich  beständig 
über  bald  stärkere,  bald  schwächere  Schmerzen  in  den  linksseitigen 
Gliedmasseu  beklagte,  obgleich  kein  anderes  Symptom  für  eine  Neu- 
ritis sprach.  Es  scheint  mir  nicht  schwer  zu  demonstriren,  dass  diese 
Schmerzen  centralen  Ursprungs  waren,  ^)  Wenn,  wie  aus  vor  Kurzem 
gemachten  Untersuchungen  D  e j  er  i  n e 's  hervorgeht,  die  sensitiven  Fasern 
überhaupt  im  Thalamus 2)  verlaufen,  so  finden  sich  in  meinem  Fall 
alle  Bedingungen,  dass  diese  gedrückt  wurden.  Dieses  Symptom  war, 
wie  aus  der  lakonischen  Beschreibung  Westes ^)  hervorgeht,  das  einzige, 
oder  wenigstens  das  prädominirende  bei  einem  Fall  von  einer  Ge- 
schwulst der  weissen  Substanz  ausserhalb  des  Linsenkems  (d.  h.  in 
der  subcorticalen  Substanz  der  Insel)  und  des  hinteren  Segments  der 
inneren  Kapsel.  Der  Kranke  klagte  beständig  über  lästige  Parästhesien 
in  den  Armen. 

Von  grösstem  Interesse  ist  die  Frage  der  Beziehungen  zwischen 
dem  Trauma  und  der  Periode,  wann  die  Symptome  der   Geschwulst 

1)  Vgl.  Schupfer,  Sui  dolori  di  origine  centrale.  (Riv.  sper.  dl  Fren. 
Vol.  XXIV.) 

2)  D^jerine  et  Long,  Sur  la  Localisation  de  la  l^^sion  dans  rhemian- 
esth^sie  dite  capsul.  (Seances  de  la  Soc.  de  Biologie.  24.  Dec.  1898.) 

3)  West,  Gase  of  cerebral  toumor.    (Brain.  Jan.  1895.) 
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anfingen  sich  bemerkbar  zu  machen.  In  meinem  Fall  hat  die  Dis- 
eiission  über  diese  Beziehungen  nur  ein  rein  speculatives  Interesse, 
allein  dies  würde  nicht  der  Fall  sein,  wenn  das  traumatische  Moment 
durch  eine  verbrecherische  Handlung  herbeigeführt  worden  wäre,  oder 
wenn  der  Patient  während  der  Arbeit  hingefallen  wäre.  Die  Haupt- 
punkte dieser  Streitfragen,  welche  in  dergleichen  Fällen  vorzukommen 
pflegen,  sind  mit  der  gewohnten  Klarheit  von  Borri^)  zusammen- 
gestellt worden,  wobei  er  bemerkt,  dass  von  der  Beschaffenheit 
und  dem  Sitz  der  Geschwulst,  wie  auch  von  dem  Alter  des  Indivi- 
duums keine  Elemente  von  irgend  welcher  Bedeutung  für  das  Urtheil 
herzuleiten  sind.  Alle  kommen  aber  darin  überein,  dass  die  Diagnose 
nur  vergleichender  Weise  gemacht  werden  muss,  indem  man  das  Alter 
der  Geschwulst  mit  der  Epoche  des  Vorfalls  des  Trauma  zusammen- 
hält, dessen  Spuren  man  eventuell  am  Schädel  suchen  muss.  an  einer 
solchen  Stelle,  die  ein  mögliches  in  Mitleidenschaft  Gezogenwerden 
des  Gehirns  in  der  Zone,  in  welcher  die  (lesehwulst  gefunden  wurde, 
vermuthen  lassen.  In  den  einzelnen  Fällen  besteht  die  Schwierigkeit 
tr»-rade  im  Demonstriren  dieser  genetischen  Beziehungen.  Viele  Sym- 
})tome  einer  Gehirngeschwulst  verlaufen  unbemerkt  während  langer 
Perioden  und  treten  erst  in  einem  gewissen  Moment  hervor.  Wenn 
ein  Trauma  den  Patienten  wirklich  in  dem  Augenblick  befiillt,  in 
welchem  die  Symptome  einer  Gehirngeschwulst  anfingen  sich  bemerkbar 
zu  machen,  so  sieht  Jedermann,  dass  ein  Urtheil  zweifelhaft  erscheinen 
ninss.  Oder  es  kann  sein,  dass  eins  der  ersten  Symptome  in  Schwindel- 
anfallen besteht,  die  ihrerseits  einen  Fall  verursachen;  vorausiresetzt. 
dass  es  sich  z.  B.  um  einen  Maurer  handelt,  der  vom  Gerüst  herunter- 
fällt, so  könnte  man  dies  doch  nicht  für  einen  Arbeitsunfall  halten. 
Dennoch  sieht  Jedermann,  dass  es  thatsächlich  unmöglich  sein  würde, 
z!i  entscheiden,  ob  der  Fall  durch  ein  zufälliges  Ausgleiten  oder  durch 
irgend  einen  anderen,  durch  die  Arbeit  hervorgerufenen  Unfall  verursacht 
Sf^in  würde.  Um  die  Controversen  noch  zu  vermehren,  kann  die  zweite 
Frage  auftauclien,  nb,  wenngleich  das  Vorhandensein  der  Geschwulst 
zugegeben  wird,  das  Trauma  die  Entwicklung  derselben  mehr  oder 
weniger  beschleiuiigt  habe,  sei  es  nun.  dass  es  innerhalb  derselben 
eine  Blutung  verursacht  habe,  oder  nach  der  Cohn'schen-)  Hypothese 
die  Kraft  der  Geschwulst  selbst,  zu  wachsen,  vermehre,  oder  dass  es 
Veränderungen  in  der  die  Geschwulst  begrenzenden  gesunden  Nerven- 
substanz  hervorrufe    und   daher   die   Widerstandsfähigkeit  vermindere. 


1)  Borri,  Le  Lesioni  traumatische.    Milano  1S^«U.     )>.  .'VjJ. 

2)  Colin,  Symj>toniat.  und  Forensisches  über  finon  Fall   von  (ichirntunior. 
(Monatsschr.  f.  Unfallheilk.  isflS,  Nr.  1.) 
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oder  die  Auffassungsfahigkeit  schwäche,  kurz  dass  es  die  gutartige 
histologische  Beschaffenheit  der  Geschwulst  in  eine  bösartige  um- 
wandele. 

In  einigen  Fällen  bemerkt  Adler  ^),  sollte  das  Vorkommen  in  der 
Nähe  der  Geschwulst  von  Ueberresten  der  Wirkung  einer  primitiven 
Läsion,  wie  Narben  der  Tegmente,  Veränderungen  der  Schädelkapsel 
und  der  Gehirnhaut  (Exostose,  Verdickung  und  Trübung  der  Pia) 
jeden  Zweifel  über  den  ursächlichen  Zusammenhang  des  traumatischen 
Elements  und  der  Entstehung  der  Geschwulst  abschneiden.  Dass  dem 
nicht  so  sei,  beweist  ein  Fall  von  Gessler''^),  den  ich  kurz  wiedergebe. 

Ein  Maurer  fallt  vom  Gerüst,  indem  er  das  Bewusstsein  verliert. 
Nach  Hause  gebracht,  entwickeln  sich  convulsivische  Zuckungen  in  den 
rechtsseitigen  Gliedmassen,  denen  spastische  Parese  auf  derselben  Seit« 
folgt  3^2  Monate  nach  dem  Unfall  wurde  er  ins  Hospital  auf- 
genommen, wo  man  constatirte:  keine  Schmerzempfindung,  kein  Druck 
und  Stauungspapille.  Der  Kranke  klagt  über  Kopfschmerzen  und 
Schwindel.  Die  Reflexe  waren  gesteigert  Rechts  spastische  Parese 
verbunden  mit  Hypästhesie.  Puls  verlangsamt.  Bei  der  Section  fand 
man,  der  linken  Hälfte  der  Schädelkapsel  entsprechend,  inmitten  der 
inneren  Fläche,  nahe  der  Sagittallinie  einen  breiten  Osteophyt  in  der 
Grösse  eines  5  Francsstückes.  Ausserdem  fand  man  ein  apfelgrosses 
Gliosarkom  der  linken  Rolando'schen  Furche.  Gessler  glaubt  sich 
nun  zu  dem  Schlüsse  berechtigt,  dass  infolge  des  Traumas  ein  theil- 
weiser  Schädelbruch  mit  Eindringen  der  Tabula  vitrea  in  die  Gehini- 
masse stattgefunden  habe  und  die  Production  der  Geschwulst  angeregt 
habe.  Allein  Erlenmeyer^),  der  den  Fall  kritisirt,  drückt  eine  von 
der  G  es  sie  raschen  ganz  verschiedene  Meinung  aus  und  glaubt  ^^^ 
die  Geschwulst  schon  vor  dem  Unfall  latent  vorhanden  war  und  durch 
den  Fall  offenbar  geworden,  indem  sie  die  motorischen  Centren  und 
Leitungsbahnen  in  Mitleidenschaft  gezogen  hat 

Ich  habe  mich  absichtlich  über  diesen  Fall  ausgebreitet,  da  die- 
selben Discussionen,  die  er  veranlasst  hat,  über  meinen  Fall  sich 
hätten  erheben  können;  bei  letzterem  würden  die  Einwände  noch 
schwerwiegender  gewesen  sein.  Wenn  man  als  gewiss  annimmt,  dass 
die  Geschwulst  vor  dem  Trauma  vorhanden  gewesen  war,  könnte  man 
fragen:  Wurde  das  Trauma  durch  den  durch  die  Geschwulst  hervor- 
gerufenen Schwindel  verursacht,    oder   durch  die  Trunkenheit    der  er 


1)  Adler,   Ueber   das  Auftreten   von  Hirngeschwölsten  nach  Kopfverletz- 
ungen. (Archiv  f.  Unfallheilk.  Bd.  IL  1898,  H.  2.  u.  3.) 

2)  Gessler,  Ein  Fall  von  Gehirntumor  wahrsch.  traum.  Ursprungs.  (Württ. 
med.  Corr.-Blatt.  96.) 

3)  Vgl.  Centr.-Blatt  f.  Nervenk.  u.  Psych.  1896.  S.  626. 
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sich  an  jenem  Tage  überlassen  hatte?  Oder,  selbst  wenn  die  Betrunken- 
heit ausgeschlossen  wäre,  war  der  Schwindel  die  Folge  der  Geschwulst, 
die  sich  umzuwandeln  strebte  und  in  die  Insel  einzudringen,  oder 
waren  diese  Transformation  und  Invasion  die  Wirkung  des  Traumas? 
alles  Fragen,  deren  Beantwortung  mir  unmöglich  scheint.  Dass  man 
hier  die  Vertiefung  des  Knochens  von  der  Stelle  (Linsenkern),  auf  der  die 
Geschwulst  ihren  bösartigen  Charakter  zeigte,  entfernt  fand,  darf  nicht 
Wunder  nehmen,  wenn  man  bedenkt,  dass  es  seit  längerer  Zeit  in  der 
Traumatologie  bekannt  ist,  dass  die  Einflüsse  auf  das  Gehirn  auch 
Ton  der  Stelle,  auf  welche  das  Trauma  einwirkt,  gefühlt  werden 
können. 

Bei  meinem  Fall  fand  das  Trauma  ausser  der  Arbeitszeit  statt, 
aber  wenn  dasselbe  während  derselben  vorgekommen  wäre,  und 
der  Mann  oder  die  Familie  hätte  Entschädigungsansprüche  gemacht, 
so  würde  die  Sache  nur  in  zweifelhaftem  Sinne  zu  lösen  gewesen  sein. 
Und  ebenso  zweifelhaft  ist  auch  der  Ausgang  unserer  Untersuchungen 
dieser  Umstände  nach  der  Section. 

Fall  7.  Gliom  des  unteren  Theils  der  linken  prärolandischen 
Fnrche.   Trepanation.  HeiluniiC  (mit  Defect). 

Selmi,  Lucia,  38  Jahre  alt.  in  Brüssel  geboren.  Sie  hat  sich  niemals 
eine  luetische  Infection  zu^ezogren,  noch  Alkoholmissbrauch  getrieben.  Sie 
hat  5  Kinder  in  guter  Gesundheit  zur  Welt  gebracht. 

Die  ersten  Symptome  der  gegenwärtigen  Krankheit  datiren  vom  Sep- 
tember 1896.  Während  ihrer  letzten  Schwangerschaft  fühlte  sie  eines 
Tages  eine  x\rt  von  Kriebeln  auf  der  rechten  Seite  der  Lippe.  Sie  glanbte, 
dass  dies  eine  vorübergehende  Empfindung  sei  und  achtete  nicht  weiter 
darauf.  Die  Patientin  fügt  hinzu,  dass  zugleich  mit  dem  Gesicht  zuerst 
der  rechte  Zeigefinger,  dann  der  Mittel-  und  der  Zeigefinger  derselben  Seite 
einschliefen  (sensorielle  Epilepsie).  Einige  Monate  später  kam  ein  dem  ersten 
ähnlicher  Anfall.  Im  Februar  18i»7  wurden  dieselben  immer  liäufiger 
(sogar  1 — 2  am  Tage).  Die  Dauer  der  Empfindimg  überstieg  niemals 
2 — 3  Minuten.  AVährend  der  ersten  Monate  des  Jahres  1898  moditicirten 
sich  die  AnfUlle  dahin,  dass  ausser  der  lästigen  Empfindung  auf  der  Lippe 
sie  eine  solche  auf  der  Zunge  fühlte;  ausserdem  bemerkte  sie,  dass  bei 
einem  der  gewöhnlichen  AnfilUe  die  rechte  Hälfte  ihres  Gesichtes  wie  nach 
aussen  gezerrt  wurde.  Im  Juni  1898  wurde  der  Anfall  immer  ernsthafter, 
weil  zu  der  Zerrung  und  der  abnormen  Empfindung  in  der  rechten  Ge- 
sichtshälfte noch  klonische  Zuckungen  des  rechten  Arms  und  Drehung  des 
Kopfes  nach  rechts  hinzukamen,  die  Jedoch  nur  kurze  Zeit  dauerten;  ohne 
Verlust  des  Bewusstseins,  ohne  Beissen  der  Zunge,  ohne  Harnverlust.  Im 
December  1898  hatte  die  Kranke  einen  zweiten  Krampfanfall,  der  dem  im 
Juni  vorgekommenen  sehr  ähnlich  war;  sie  bemerkte,  dass,  nachdem  di»- 
convulsivischen  Zuckungen  zu  Ende  waren .  ihr  rechter  Ann  paralysirt 
blieb,  was  jedoch  nur  einige  Minuten  dauerte.  In  der  letzten  Zeit  hat  die 
Kranke  eine  Abnahme  des  Gefühls  in   den   Fin^rein  der  rechten   Hand    be- 
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merkt,  auch  dass  die  Finger  der  rechten  Hand  Neigung  zu  spontaner 
Krümmung  haben,  dass,  wenn  sie  intensive  Aufmerksamkeit  anwendet,  sie 
Sachen  von  Gewicht  aufheben  kann,  allein  wenn  sie  nicht  darauf  achtet, 
ihr  häufig  die  Gegenstände  aus  dieser  Hand  fallen. 

Eine  andere  Störung,  welche  zugleich  mit  den  epileptiformen  Anfällen 
aufgetreten  ist  und  in  merklicher  Weise  bis  heute  fortgeschritten,  ist  die 
Abnahme  des  Gehörs,  die  jetzt  fast  bis  zu  vollkommener  Taubheit  gediehen 
ist.  Manchmal  hat  sie  ganz  leichte  Schwindelanfälle  gehabt.  Niemals 
Erbrechen. 

Objective  Untersuchung  (9.  April  1899).  Die  Bewegungen  der  Augen- 
muskeln sind  normal,  die  des  oberen  Facialis,  der  Zunge  und  der  weichen 
Gaumen  intact:  dagegen  bemerkt  man  beim  Zähneknirschen  eine  Hypotonie  des 
rechten  unteren  Facialis,  da  die  rechte  Naso-labialfalte  immer  weniger  tief 
und  die  Beweglichkeit  des  Gesichts  auf  dieser  Seite  immer  geringer  bleibt. 

Obere  Gliedmassen.  Nichts  Abnormes  im  Trophismus  der  Muskeln. 
Die  passiven  Bewegungen  setzten  rechts  mehr  als  links  einen  leichten  Wider- 
stand entgegen,  die  activen  werden  alle  gut  ausgeführt,  ausgenommen  das 
Aufheben  des  rechten  Arms,  das  unvollständig  ist.  Die  Kranke  bemerkt 
dass  sie  die  Bewegungen  mit  dem  linken  Arm  schneller  als  mit  dem  rechten 
ausführt.     Die  dynaraometrische  Untersuchung  ergab  r.  24,  1.  16. 

Untere  Gliedmassen.  Active  und  passive  Bewegungen  gut  conservirt. 
Die  Kranke  kann  sich  jedoch  besser  auf  den  linken,  als  auf  den  rechten 
Fuss  stützen.    Gang  normal. 

Keine  Störung  beim  Harnlassen  und  der  Defäcation. 

Die  Licht-  und  Accomodiationsreilexe  der  Pupillen  sind  normal.  Die  Pa- 
tellarreflexe  sind  rechts  lebhafter.  Von  den  oberen  Sehnenreflexen  gelingt 
es  nur  den  radialen  hervorzurufen,  die  übrigen  fehlen  gänzlich. 

Die  tactile,  Schmerz-  und  thermische  Sensibilität  für  die  Wärme  wird 
besser  rechts  sowohl  auf  den  Gliedern,  wie  auch  auch  auf  dem  Gesicht 
gefühlt. 

Kein  Eomberg. 

Das  Gesichtsfeld  zeigt  eine  concentrische  Einengung  für  Roth  und 
Grün  auf  beiden  Augen  und  aaf  dem  linken  auch  ein  wenig  für  Weiss. 

Visus  =  1.  Augenhintergrund  normal,  allein  im  linken  Auge  bemerkt 
man  eine  leichte,  kaum  bemerkbare  Papillarsnffusion  (Dr.  Fortunati). 

Farbenperception  normal. 

Gehör  aufgehoben  usque  ad  concham.  Die  Kranke  nimmt  kein  Ge- 
räusch wahr,  selbst  wenn  man  eine  Uhr  auf  den  Warzenfortsatz  hält. 

Gerüche  werden  besser  links,  als  rechts  wahrgenommen. 

Süss  und  salzig  werden  links  besser  wahrgenommen. 
<  Die  Schädelpercussion  ist  links  an  einer  Stelle  vom  Durchmesser  eines 
Dreimarkstückes  ziemlich  schmerzhaft.   Sie  befindet  sich  in  der  Schläfen zone 
unter  der  Insertion  der   linken  Ohrmuschel.     An  dieser  Stelle  aufklopfend, 
vernimmt  man  ein  tiefes  Geräusch. 

Keine  dysphasischen  Störungen ;  dagegen  fällt  der  Kranken  ausserordent- 
lich schwer,  Worte  mit  vielen  Consonanten  auszusprechen.  Beim  Schreiben 
verwechselt  sie  nicht  die  Worte,  aber  die  Buchstaben,  so  dass  sie  oft  ge- 
zwungen ist  auszustreichen  und  zu  verbessern.  Psychisch  sind  fast  keine 
Störungen  zu  bemerken,  nur  manchmal  ein  wenig  Benommenheit. 
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Die  von  Doctor  Ferreri  gemachte  otoskopische  üntersnchiing  ergab 
links  stärkere  Trommelstenose. 

Vermnthend,  dass  es  sich  am  einen  syphilitischen  Process  der  Hirn- 
rinde handeln  könnte,  wnrde  die  Kranke  von  Juli  ab  einer  intensiven 
Quecksilber- Jodkalibehandlnng  unterworfen,  die  aber  keine  Besserung  her- 
vorbrachte. Im  Gegentheil  ergab  eine  in  der  Mitte  August  gemachte  ob- 
jective  Untersuchung,  dass  die  subjectiven  Störungen  schwerer  geworden 
waren,  besonders  waren  die  Kopfschmerzen  stark  und  anhaltend,  die  geistige 
Verwirrtheit,  die  Apathie  und  Indolenz  vermehrt;  die  Jackson'schen  Anfälle, 
welche  den  rechten  Arm  und  den  Facialis  betrafen,  waren  häufiger  ge- 
worden; ab  und  zu  ein  Anfall  von  Erbrechen,  die  Parese  des  rechten  Armes 
war  stärker  geworden;  links  Stauungspapille  evident  (Dr.  Fortunati); 
die  Schädelpercussion  der  linken  Schläfenregion  entsprechend,  äusserst 
schmerzhaft.  Die  Percussion  an  dieser  Stelle  gab  einen  tieferen  Ton  an, 
als  in  der  symmetrischen  Region  der  rechten  Schädelhälfte;  die  anderen 
Symptome  unverändert. 

Die  Kranke  bemerkte,  dass  sie  ungefähr  die  gleiche  Kraft  in  beiden 
Händen  spürte;  dass  sie  jedoch,  wenn  sie  einen  Gegenstand  mit  der  rechten 
ergriff  und  dann  nicht  genau  darauf  sah,  sie  denselben  fallen  liess.  So 
konnte  sie  sich  zum  Beispiel  ganz  gut  kämmen  und  mit  der  rechten  Hand 
den  Kamm  halten,  so  lange  sie  ihn  über  der  Stirn  sah;  wenn  sie  ihn  da- 
gegen über  den  Hinterkopf  brachte,  fiel  er  ihr  leicht  aus  der  Hand.  So 
knöpfte  sie  ihr  Kleid  mit  der  rechten. schnell  zu,  musste  jedoch  immer  auf 
den  betreffenden  Knopf  hinsehen.    Puls  64. 

Die  Kranke  wurde  am  12.  September  1899  von  Dr.  Postempsky  operirt, 
welcher  eine  grosse  Oeffhung  in  der  linken  Schädelhälfte,  dem  unteren  Theil 
der  prärolandischen  Furche  entsprechend,  machte.  Nach  dem  Einschnitt  in 
die  Dura  fand  man  in  dem  unteren  Theil  der  prärolandischen  Furche  eine 
grauliche  Geschwulst,  an  der  inneren  Fläche  der  Dura  klebend  (Fig.  2,  S.  50) 
und  ^/3  unterhalb  der  Furche  selbst,  deren  Bänder  in  bemerkenswerther 
Weise  auseinander  gedrängt  waren.  Die  Masse  liess  sich  nicht  leicht  von 
der  Gehimoberfläche,  in  welche  sie  jedoch  gar  nicht  eingedrungen  war, 
lösen.  Um  die  Geschwulst,  die  die  Grösse  eines  Taubeneies  hatte,  befand 
sich  eine  in  einer  grossen  Cyste  enthaltene  helle  seröse  Flüssigkeit.  Die 
makroskopische  Conformation  der  Geschwulst  erinnerte  an  die  eines  Angio- 
glioms.  Von  mir  unabhängige  Umstände  haben  mich  leider  verhindert,  die 
histologische  Untersuchung  zu  machen.^) 

In  den  ersten  Tagen  nach  der  Operation  wurde  folgender  Status  be- 
merkt: Hypotonie  des  Facialis  und  des  rechten  Hypoglossus;  specielle 
Parästhesie  der  rechten  Wange,  im  Innern  des  Mundes,  rechts  auf  der 
Lunge  und  am  rechten  Bein;  die  Kranke  fühlte  die  betreffenden  Theile 
wie  stärker  geworden.  Ausserdem  war  vollständige  motorische  Aphasie 
vorhanden,  die  jedoch  in  den  folgenden  Tagen  allmählich  in  ein  parapha- 
sisches  Syndrom  überging:  das  erste  Wort,  das  sie  deutlich  aussprechen 
könnte,   war   ihr  Vorname  Lucia.     In   der    motorischen    Aphasie    kamen 

1)  Herr  College  Dr.  A.  Bignami,  Professor  der  allgemeinen  Pathologie  an 
der  Universität  Rom,  der  die  Schnitte  der  Geschwulst  angefertigt  hat,  hatte 
die  Freundlichkeit,  mir  mitzutheilen ,  dass  der  Bau  derselben  einem  Papilloms 
myxomatoides,  von  der  Pia  aus  entwickelt,  entsprach. 

Deatsohe  Zeitscbr.  f.  NerTeiiheUkimde.  XIX.  Bd.  4 
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graphische  Störungen,  bestehend  in  Makrographie,  Vergrössening  der  Zwischen- 
räume  zwischen  den  einzelnen  Buchstaben,  Unsicherheit  in  den  Buchstaben- 
contnren  und  einige  Andeutungen  von  Paragraphie  (Silbenverstellnng)  vor. 
In  den  folgenden  Tagen  erlangte  die  Kranke  erst  die  Fähigkeit 
wieder,  sich  ihrer  Mattersprache,  des  Französischen,  zu  erinnern;  trotz  aller 
Anstrengung  gelang  es  ihr  nicht,  italenisch  zu  sprechen,  und  musste  sie 
immer  französisch  antworten.  Leider  wurde  keine  directe  üntersuchnng 
gemacht,  um  zu  constatiren,  ob  die  Kranke  im  Stande  war,  italienische 
Worte  zu  widerholen;  es  ist  also  schwierig  zu  urtheilen,  ob  es  sich  um 
amnestische  Aphasie  fdr  eine  der  Kranken  fremde  Sprache  handelte. 
Keine  Störungen  von  sensorischer  Aphasie,  da  die  Kranke  alle  Fragen  ver- 
stand und  alle  Befehle  in  correcter  Weise  ausführte. 


Fig.  2. 

Die  auffallende  Besserung,  die  in  der  Folge,  nachdem  die  oben  ange- 
führten Symptome  verschwunden  waren,  stattfand,  bestand  hauptsächlich 
in  der  Bewegungsfahigkeit;  während  die  Kranke  erst,  wenn  sie  ^e  Hände 
aufheben  sollte,  auch  trotz  wiederholter  Willensanstrengung  nicht  hindern 
konnte,  dass  der  rechte  Arm  sich  langsam  herabsenkte,  konnte  sie  jetzt  die 
beiden  Arme  in  derselben  Höhe  erhalten.  Ebenso  wurden  die  Störungen  der 
tactilen  Sensibilität  besser,  was  die  Perception  der  Lage  der  verschiedenen 
Gegenstände  anbetraf,  so  dass  die  Kranke  nicht  mehr  die  Sachen  aus  der 
rechten  Hand  ^Etilen  liess. 

Die  Kranke  wurde  am  10.  December  1899  ans  dem  Hospital  als  ge- 
heilt entlassen. 

17.  December  1899.  Ganz  leichte  Hypokinese  des  rechten  Facialis. 
Nichts  Abnormes  in  den  passiven  sowohl,  als  activen  Bewegungen  der 
Gliedmassen  auf  beiden  Seiten.  Muskelkraft  beinahe  links  und  rechts 
gleich;  doch  ist  zu  bemerken,  dass  die  Kranke  manchmal  beim  G^en  über 
die  rechte  Fussspitze  stolpert.    Der  Patellarreflex  rechts  etwas  lebhafter. 
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Die  Schmerzempfindnngsfähigkeit  ist  in  nicht  sehr  bemerkenswerther 
Weise  auf  der  ganzen  rechten  Seite  des  Körpers  vermindert.  Die  Tast- 
empfindungen dagegen  werden  rechts  sehr  wenig  gespürt,  besonders 
in  der  Daumenspitze,  in  den  anderen  Fingerspitzen  etwas  mehr.  Diese 
Störung  wird  immer  geringer,  je  mehr  man  sich  der  Wurzel  des  Fingers, 
der  Handfläche  und  Handwurzel  nähert;  dennoch  ist  die  Tastempfindung 
auf  der  ganzen  rechten  Körperhälfte  weniger  fein,  als  links.  Beim  Anlegen  des 
Web  er 'sehen  Zirkels  auf  die  Volarfläche  der  rechten  Finger  unterscheidet 
die  Kranke  nicht  die  Spitzen,  auch  nicht,  wenn  eine  derselben  auf  einer 
Fingerwurzel,  die  andere  auf  der  Spitze  desselben  Fingers  ruht;  sie  hat 
nur  unbestimmte  Gefühle  einer  Berührung.  Auf  der  Volarfläche  unter- 
scheidet sie  das  Vorhandensein  zweier  Spitzen  nur  in  der  Entfernung  von 
39  mm.  Das  Bewusstsein  von  der  Lage  der  Glieder  ist  rechts  vollkommen, 
nur  gelingt  es  der  Kranken  nicht  gut  zu  unterscheiden,  ob  das  letzte  Glied 
des  Daumens  passiv  ausgestreckt  oder  gekrümmt  ist  und  ob  der  Daumen 
nahe  anliegt  oder  absteht.  Manchmal  spürt  die  Kranke  rechts  Schmerzen, 
die  sich  besonders  auf  den  Fuss  und  die  Hand  erstrecken.  Der  rechte 
Daumen  scheint  ihr  doppelt  zu  sein  und  von  der  ganzen  Hand  hat  sie  oft 
eine  Empfindung,  die  sie  nicht  erklären  kann,  die  aber  jedenfalls  von  der 
der  linken  verschieden  ist.  Oefters  scheint  es  ihr,  dass  der  innere  Theil 
der  rechten  Hand  kälter  als  links  sei. 

Der  Drucksinn  ist  beinahe  gänzlich  in  der  rechten  Hand  aufgehoben; 
man  kann  eine  ganze  Menge  Goldstücke  auf  den  Fingern  und  der  Volar- 
fläche der  Hand  aufeinander  legen  und  nach  einander  fortnehmen,  ohne  dass 
die  Kranke  etwas  davon  merkt. 

Der  stereognostische  Sinn  ist  auf  der  rechten  Hand  sehr  herabgesetzt, 
wie  aus  folgender  Untersuchung  hervorgeht:  Wenn  man  der  Kranken  einen 
Schlüssel  giebt,  antwortet  sie:  ich  weiss  nicht,  was  es  ist.  Ein  Markstück 
definirt  sie  als  „etwas  Rundes"* ;  eine  Bleifeder  erkennt  sie  jedoch 
richtig;  die  Brille,  ein  Glas  und  Papier  unterscheidet  sie  jedoch  nicht. 
Sie  giebt  immer  richtige  Antworten,  wenn  es  sich  darum  handelt,  einen 
grossen  von  einem  kleinen,  einen  kurzen  von  einem  langen,  einen  rauhen 
von  einem  glatten  Gegenstand  zu  unterscheiden,  dagegen  irrt  sie  sich  oder 
bleibt  ungewiss,  wenn  es  sich  darum  handelt,  einen  runden  oder  einen  vier- 
eckigen Gegenstand  zu  erkennen.  Die  Nadel  fällt  ihr  leicht  aus  der 
rechten  Hand,  weil  sie  nicht  merkt,  an  welcher  Stelle  sie  sie  hält,  deshalb 
muBS  sie  ihr  beim  Nähen  mit  den  Augen  feieren.  So  gelingt  es  ihr  auch 
nicht,  das  Kleid  zuzuknöpfen,  wenn  sie  nicht  ^enau  die  Lage  des  Knopfes 
sieht.  Dagegen  ist  die  in  der  Anamnese  beschriebene  Störung  vor  der 
Operation  verschwunden,  nämlich,  dass  ihr  der  Kamm  aus  der  Hand  fällt. 
wenn  sie  ihm  nicht  mehr  mit  den  Augen  folgen  konnte. 

Keine  dysphasiscbe  Störung,  abgesehen  von  leichter  und  vorübergehender 
Paraphasie.  Die  dysarthrischen  Störuni^ren  sind  dagegen  auffallender,  sie  be- 
stehen theils  im  Stottern  bei  den  Wortunt'ilngen,  tlieils  in  intersillabaren 
Elisionen,  theils  in  ganz  verschworaniener,  lallender  Sprache.  Die  Schrift. 
sowohl  unter  Dictat,  als  beim  Copiren  und  spontanen  Schreiben   perfect. 

Fall  8.  Gliom  des  oberen  Theils  der  linken  Paracentral- 
windungen.     Operation.     Besserung. 

Letti,  Pietro,  40  Jahre  alt,  Hauer.  Von  erblicher  Belastung  ist 
nichts  bekannt,   ausser  dass  die  Mutter  Nachtwandlerin  war.     Der  Kranke 
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hat  niemals  getrnnken,  noch  sich  Lues  zugezogen.  Bis  znm  August  1898 
erfreute  er  sich  immer  guter  Gresundheit  Ohne  irgend  welche  occasionelle 
Ursache  fing  er  von  dieser  Zeit  an  eine  Schwäche  in  der  rechten 
unteren  Extremität,  besonders  im  Bein  zu  spüren,  so  dass  er  z.  B.  zu 
Pferde  nicht  mit  genügender  Energie  den  Sporn  gebrauchen  konnte.  Kurz 
darauf  bemerkte  er  auch,  dass  die  Muskelkraft  der  oberen  rechten  Extremität 
herabgesetzt  war,  so  dass  er  keine  schweren  Gegenstände  damit  auf- 
heben konnte.  Im  März  1899  wurde  er  einer  bemerkenswerthen  Schwäche 
des  Visus  auf  der  linken  Seite  gewahr;  öfters  sah  er  dunkle  Flecken  vor 
dem  linken  Auge,  doch  hatte  er  niemals  Diplopie.  Diese  Sehstörungen 
haben  auf  dieser  Seite  beständig  zugenommen  und  sich  dann  auf  das 
rechte  Auge  erstreckt.  Seit  3  Monaten  circa  hatte  der  Kranke  Schwindel- 
anfälle, besonders  beim  Aufheben  des  Kopfes.  An  Erbrechen  litt  er  nicht; 
auch  keine  Störungen  der  Miction  und  Defäcation.  Manchmal  hat  er  be- 
merkt, wie  die  obere  und  untere  Extremität  auf  der  rechten  Seite  von 
leichten,  tonischen  Charakter  tragenden  Zuckungen  befallen  wurden,  die 
vom  Fuss  beginnend  bis  zur  Hand  hinaufgehen,  oder  sich  nur  auf  die  Hand 
beschränken;  es  scheint,  dass  erst  in  der  letzten  Zeit  die  genannten  Glied- 
massen  von  wirklichen  klonischen  Krämpfen  befallen  worden  sind.  Zu 
diesen  Störungen  hat  sich  ab  und  zu  ein  lästiges  Ohrensausen  gesellt  und 
immer  links  localisirter  Kopfschmerz,  der  mit  den  Tagesstunden  zunahm. 
In  der  letzten  Zeit  haben  seine  Freunde  und  Verwandten  geistige  Stumpf- 
heit bemerkt,  die  ihn  am  Arbeiten  hinderte.  Der  Kranke  fing  oft  ohne 
Grund  an  zu  weinen. 

Objective  Untersuchung  (28.  Novbr.  1899).  Keine  bemerkens- 
werthen Störungen  bei  den  Bewegringen  der  Augen;  manchmal  nur  dreht 
sich  der  rechte  Augapfel  unvollkommen  nach  aussen.  Die  Bewegungen  des 
oberen  Facialis  ausgezeichnet.  Beim  Zähneknirschen  bleibt  die  rechte 
Nasolabialfolte  fast  ganz  glatt,  während  der  linke  Mundwinkel  nach  aussen 
gezogen  ist.  Auch  das  Zusammenkneifen  der  Augenlider  rechts  weniger 
energisch,  als  links.  Die  Bewegungen  des  weichen  Gaumens  ausgezeichnet, 
die  Zunge  wird  gut  herausgestreckt,  biegt  sich  manchmal  nach  rechts. 

Die  oberen  Extremitäten  zeigen  nichts  Abnormes,  nur  haben  die  Finger 
der  rechten  Hand  augenscheinlich  Neigung,  sich  zusammenzukrümmen. 
Die  passiven  Bewegungen  setzen  rechts  grösseren  Widerstand,  als  links 
entgegen.  Die  activen  Bewegungen  sind  vollständig,  nur  fällt  der  empor- 
gehobene rechte  Arm  nach  kurzer  Zeit  herunter.  Auch  ist  die  Muskel- 
kraft auf  dieser  Seite  vermindert. 

Die  linke  untere  Extremität  zeigt  nichts  Besonderes.  Der  Widerstand 
der  passiven  Bewegungen  ist  rechts  grösser,  das  Aufheben  des  ausge- 
streckten linken  Beins  gelingt  vollkommen,  ist  rechts  dagegen  bis  zur 
Hälfte  herabgesetzt.  Die  übrigen  Bewegungen  des  Oberschenkels,  des  Beins 
und  des  Fusses  sind  auf  beiden  Seiten  conservirt,  wenngleich  sie  rechts  lang- 
samer ausgeführt  werden  und  manchmal  incomplet  sind.  Bei  ruhender 
Lage  im  Bett  ist  das  ganze  rechte  Glied  nach  aussen  gedreht,  so  dass 
der  äussere  Band  des  Fusses  das  Bett  berührt. 

Der  Kranke  geht  langsam  und  streift  öfters  mit  der  Fussspitze  über 
den  Boden,  dass  er  stolpert.  Diese  Störung  tritt  ebenso  beim  Vorwärts-, 
wie  beim  Bückwärtsgehen  ein,  bei  geschlossenen  Augen  bemerkt  man  die- 
selben Störungen. 
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Keflexbewegungen.  Die  oberen  Sehnenreflexe  fehlen,  die  Patellarreflexe 
sind  rechts  lebhafter  als  links,  die  epigastrischen  nnd  abdominalen,  beson- 
ders links,  sehr  schwach.  Die  Pupillen  sind  manchmal  ungleich,  die  rechte 
ist  wenig  grösser,  als  die  linke,  und  beide  reagiren  langsam  auf  Licht. 
Die  Kranke  klagt  nicht  über  Kriebeln  oder  Parästhesien  in  irgend  einem 
Körpertheil. 

Die  Berührungsempfindlichkeit  ist  auf  beiden  Seiten  ungefähr  gleich. 
Die  Schmerzempfindungsfähigkeit  ist  auf  der  rechten  Körperhälfte  feiner; 
dasselbe  gilt  für  Kälte  und  Wärme. 

Der  stereognostische  und  der  Sinn  der  Gliederlage  sind  auf  beiden 
Seiten  gut  conservirt,  der  Drucksinn  ist  rechts  augenscheinlich  lädirt,  da 
der  Kranke  nicht  unterscheidet,  ob  man  auf  die  rechte  Hand  eine  oder 
mehrere  schwere  Münzen  auflegt  oder  fortnimmt. 

Die  Schädelpercussion  ist  rechts  nicht  schmerzhaft,  links  verursacht 
sie  einen  ziemlich  intensiven  Schmerz,  der  einem  kreisförmigen  Gebiet  von 
der  Grösse  eines  Dreimarkstückes  entspricht,  welches  längs  einer  von  der 
Insertion  der  Ohrmuschel  bis  zur  Sagittalnaht  (pararolandischen)  gedeckten 
schrägen,  von  vorn  nach  hinten  laufenden  Linie  gelegen  ist.  An  dieser 
Stelle  hört  man  beim  Aufklopfen  einen  dumpfen,  verschleierten  Ton,  der 
mit  dem  hellen,  hohen  Ton,  den  man  an  der  entsprechenden  Stelle  rechts 
vernimmt,  contrastirt. 

Benzin  und  Asa  foetida  werden  links  besser  als  rechts  wahr- 
genommen. Das  Gehör  hat  rechts  sehr  abgenommen,  wo  das  Ticken  einer 
Uhr  in  der  Entfernung  von  3  cm  gehört  wird,  von  der  Ohrmuschel  wird  der 
Ton  nicht  durch  die  Schädelknochen  übermittelt.  Links  ist  das  Gehör 
auch  vermindert  (20  cm),  jedoch  in  geringerem  Grade  als  rechts. 

Visus  rechts  =  ^/j,  links  =  ','3.  Was  die  Farben  anbetrifft,  so  er- 
kennt der  Patient  sie  im  Grossen  und  Ganzen  auf  beiden  Seiten,  jedoch 
mit  ausserordentlicher  Langsamkeit.  Die  ophthalmoskopische  Untersuchung 
ergiebt  Stauungspapille  auf  beiden  Seiten.  Keine  dysarthrische  und  dys- 
phasische  Störung.     Der  Geschmack  ist  auf  beiden  Seiten  normal. 

Perimetrische  Untersuchung.  Das  Sehfeld  für  Weiss  ist  auf  beiden 
Seiten  eingeschränkt,  rechts  noch  mehr  als  links.  Rechts  ist  die  Ein- 
engung stärker  in  der  Nasalhälfte,  links  mehr  in  der  Temporalhälfte  (Nei- 
gung zur  homonymen  linksseitigen  Hemiopie).  Rechts  wird  die  Figur  der 
perimetrischen  Linie  von  unregelmässigen  Linien  gebildet,  was  links  nur 
an  zwei  Stellen  bemerkt  wird. 

Der  Kranke  zeigt  keine  substantiellen  Störungen  der  Vorstellungsphäre, 
doch  percipirt  er  die  Fragen  mit  einiger  Langsamkeit.  Die  grösste  Störung 
findet  sich  in  der  Gefühls-  und  Willensphäre;  er  hat  seine  Beschäftigung 
vernachlässigt,  auch  diejenigen,  die  mit  seinen  motorischen  Störunjren  ver- 
einbar gewesen  wären.  Er  interessirt  sich  nicht  mehr  für  seine  Familie, 
für  seine  Frau  und  Kinder,  die  er  immer  geliebt  hat,  der  Gedanke  an  die 
Zukunft,  die  ihm  angekündigte  Schädeloperation,  alles  das  ruft  keine  Ge- 
fühlsreaction  bei  ihm  hervor. 

Puls  78.     Die  radiographische  Untersuchung  negativ. 

Diagnose.  Geschwulst  in  der  pararolandischen  Region  (oberer  und 
mittlerer  Theil). 

Ich  rieth  dem  Kranken,  sich  von  Professor  Durante  operiren  zu  lassen. 

Am  12.  December  1899  machte  Professor  Durante  eine  kreisförmige 
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Oefifhnng  von  10 — 12  cm  Durchmesser  im  oberen  Theil  des  Scheitelbeins 
genau  dem  motorischen  Centram  der  linken  oberen  Extremität  ent- 
sprechend. Nachdem  ein  Stück  der  Knochenhaut  aufgehoben,  wurde  ein 
kreisförmiges  Stück  Knochen,  dessen  innere  Seite  in  der  Mitte  sehr  ver- 
dickt war,  entfernt.  Die  Dura  ist  gespannt  und  pulsirt  nicht  und  ist  in 
der  Mitte  vertieft;  nach  einem  Schnitt  in  die  Peripherie  zeigt  sich  sofort 
eine  höckrige,  von  einer  glatten,  mit  Blut  gefüllten  Kapsel  umhüllte  Masse. 
Die  Dura  konnte,  obgleich  schwer,  von  der  darunter  liegenden  Geschwulst 
losgelöst  werden,  mit  Ausnahme  der  vertieften  Stelle,  wo  sie  eng  mit 
dem  Tumor  verwachsen  war.  Dann  konnte  man,  indem  man  den  Finger 
zwischen  den  Band  der  Oeffnung  und  die  Geschwulst  legte,  letztere 
mit  Leichtigkeit  entfernen,  da  sie  von  einer  ziemlich  harten  Kapsel 
umhüllt  war.  Sie  steckte  in  einer  Art  Kelch,  der  aus  dem  oberen  Theil 
der  pararolandischen  Windungen  gebildet  wurde,  die  an  dieser  Stelle  er- 
weicht und  zusammengedrückt  erscheinen,  aber  nicht  an  der  Geschwulst 
ankleben.  Dieselbe  war  von  ziemlich  harter  Beschaffenheit,  die  Farbe  des 
Schnittes  weisslich,  das  Gewicht  ungefähr  120  g. 

Die  mit  Hämatoxylin  und  Eosin  gefärbten  Gewebe  der  Geschwulst 
scheinen  hauptsächlich  aus  länglichen,  seltener  spindelförmigen  oder  runden 
Elementen  zusammengesetzt  (Taf.  I.  n.  II  Fig.  6).  Dieselben  sind  sehr  dicht, 
allein  sie  lassen  hier  und  dort  Zwischenräume,  um  welche  sie  sich  dann 
charakteristisch  eins  hinter  dem  anderen  in  longitudinaler  Richtung  wie  die 
Epithelialzellen  gruppiren.  Alle  enthalten  einen  ziemlich  dicken  Kern  und 
zahlreiche  Kemchen.  Hier  und  dort  sieht  man  auch  ziemlich  compacte 
Bindegewebsbündel,  die  zwischen  die  Elemente  hineingeschoben  sind.  Die 
Geschwulst  hat  somit  alle  charakteristischen  Zeichen  des  Endothelsarkoms. 

15.  Januar  1900.  Die  durch  die  Operation  hervorgerufene  Wunde  ist 
fast  vollständig  vernarbt.  Bei  der  objectiven  Untersuchung  wird  constatirt : 
Parese  des  unteren  Facialis,  des  oberen  und  unteren  Gliedes  auf  der  rechten 
Seite;  bei  letzteren  ist  dieselbe  noch  auffallender  als  vor  der  Operation. 
Die  objectiven  Störungen  der  Sensibilität  sind  dieselben.  Manchmal  fühlt 
der  Kranke  Schmerzen  in  der  oberen  Extremität.  Die  oberen  Sehnenreflexe 
fehlen;  die  Patellarreflexe,  besonders  links,  nicht  sehr  lebhaft.  Ungleiche 
Pupillen  (rechts  grösser,  als  links),  von  mittlerer  Grösse.  Manchmal  klagt  der 
Patient,  dass  ihm  die  Gegenstände  auf  dem  rechten  Auge  etwas  verschleiert 
vorkommen.  Die  Benommenheit,  Schwindel,  Kopfschmerzen,  Stauungspapille 
sind  gänzlich  verschwunden.     Keine  dysarthrischen  Störungen. 

Ich  glaube  die  Betrachtungen,  zu  denen  die  beiden  letzten  Fälle 
Anlass  gaben,  in  schicklicher  Weise  vereinigen  zu  können,  sei  es  nun, 
weil  sie  der  Gegenstand  chirurgischer  Operationen  waren,  sei  es,  weil 
der  Sitz  der  beiden  Geschwülste  nicht  sehr  verschieden  war  (oberer 
Theil  der  Centralwindungen  links  bei  Fall  8,  unterer  Theil  der 
linken  Präcentralwindung  bei  Fall  7). 

Bruns*)  bemerkt,  dass  bei  Geschwülsten  der  Centralwindungen, 
wenn  die  Lähmung  vollständig  ist,  man  oft  keine  Sensibilitatsstörung 


1)  Bruns,  loc.  cit. 
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findet.  Im  Anschlags  hieran  spricht  er  von  einer  Operation  des  Fuss- 
centrums,  wobei  die  Markmassen  ganz  beträchtlich  lädirt  waren  und 
wobei  auch  nicht  die  geringste  Unordnung  in  den  verschiedenen  Formen 
der  Sensibilität  zu  verzeichnen  war.  Ebenso  bei  meinem  Fall  8, 
wo  die  Sensibilität  auf  beiden  Seiten  vollkommen  intact  war,  aus- 
genommen eine  leichte  Schmerzhyperästhesie  auf  der  linken  Seite. 
Bruns  erzählt  aber  von  zwei  anderen,  von  ihm  beobachteten 
Fällen  von  Geschwülsten  der  Central  Windungen,  bei  welchen  die  Sen- 
sibilitätsstörungen mit  und  ohne  Krämpfe  primäre  Störungen  zeigten 
und  denen  dann  Paralyse  folgte.  Ein  leuchtendes  Beispiel  hatten 
wir  in  der  Kranken  des  7.  Falles,  bei  der  die  ersten  Anfalle  den 
Charakter  ausgeprägter  sensitiver  Epilepsie  trugen. 

Wenn  wir  nun  unsere  Augen  auf  das  Diagramm  richten,  das  die 
Ordnung  zeigt,  nach  welcher  beim  Orang,  den  Untersuchungen  von 
Beevor  und  Horsley  nach,  die  verschiedenen  Bewegungscentren  des 
Gesichts  und  der  unteren  Gliedmassen  vertheilt  sind,  so  sehen  wir, 
dass  längs  des  Sulcus  Rolandi  und  von  der  dritten  unteren  bis  zur 
dritten  medialen  Windung  erst  das  Mundwinkelcentrum  und  dann  das  des 
oberen  Augenlides,  ferner  das  des  Daumens,  des  Zeigefingers  und  dann 
der  übrigen  Finger  localisirt  sind.  Nun  bemerkte  die  Kranke  von 
Fall  7  die  ersten  Störungen  im  linken  Mundwinkel  (Gefühl  einer 
kriechenden  Spinne),  dann  fing  zuerst  der  Daumen,  dann  der  Zeige- 
finger und  dann  die  beiden  letzten  Finger  an  einzuschlafen.  Die  Auf- 
einanderfolge dieser  sensitiven  Störungen,  die  eine  richtige  physio- 
logische Erfahrung  widerspiegelt,  trifi't  also  mit  dem  Eindringen  der 
Geschwulst  in  die  verschiedenen  Bewegungscentren  zusammen.  Dass 
dieselbe  sich  allmählich  von  oben  nach  unten  zu  ausbreitete,  zeigt, 
dass  die  motorische  Rindenzone  der  verschiedenen  Segmente  der 
oberen  Extremität  auch  die  sensitive  Sphäre  derselben  bildet.  Diese 
Art  der  Berührungsempfindlichkeit  ist  sehr  günstig  für  die  Ansicht  der- 
jenigen, welche  wie  Luciani  behaupten,  dass  die  Rolaudo'sche  Zone 
dazu  bestimmt  ist,  die  sensitiven  Eindrücke  der  entgegengesetzten  Körper- 
hälfte zu  sammeln.  Der  andere  Fall  (S)  dagegen  bestätigt  nicht  in 
gleichem  Maasse  diese  Lehre.  Jedenfalls  habe  ich  wieder  einmal  die 
Aufmerksamkeit  auf  diese  Verschiedenheit  der  Sensibilitätstörungen 
bei  Läsionen  des  Rolando'schen  Gebiets  lenken  wollen,  ohne  discutiren 
zu  wollen,  ob  dies  von  dem  Factum  abhängt,  dass  die  Gefühlssphäre 
der  Rinde  eine  grössere  Ausdehnung  als  die  ßewegungssphiire  hat,  oder 
weil  die  Sensibilitätsfasern  in  der  Hirnrinde  leichter  eine  functionelle 
Substitution  erfahren,  oder  endlich  weil  individuelle  Unterschiede  in 
der  Localisation  der  Gefühlssphiire  möc^lich  sind.  Da  übrigens  die 
Resultate   der  physiologischen  Untersuchunjj^en   so  wenig  ühereinstim- 
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mend  sind,  so  ist  es  nicht  zu  verwundern,  wenn  auch  die  klinischen 
Befunde  sich  ebenso  darstellen. 

Wenn  unter  den  Physiologen  eine  vollkommene  üebereinstimmung 
darüber  bestände,  was  man  unter  Muskelsinn  zu  verstehen  hat,  so 
könnte  man  aus  der  Analyse  der  vorhergegangenen  Beobachtungen 
irgend  einen  Schluss  über  die  Localisation  desselben  ableiten.  Leider 
ist  dieses  nicht  der  Fall,  weil,  während  Einige  ihn  nur  als  physiologischen 
Begriff  betrachten  wollen,  der  sich  aus  der  Synthese  verschiedener 
elementarer  Sensationen  herschreibt  (activer  und  passiver  Bew^ungs- 
sinn,  Widerstandsempfindung  und  Vorstellung  der  Oliederlage),  Andere 
wieder  ihn  nur  mit  den  letztgenannten  Sensationen  identificiren.  Wie 
die  Dinge  liegen,  scheint  es  mir,  da  ich  mir  einige  Betrachtungen 
über  den  Zustand  der  einzelnen  sensitiven  (sowohl  oberflächlichen  als 
tiefen)  Eindrücke  erlauben  will,  von  der  Bezeichnung  „Muskelsinn''  ab- 
zusehen, wie  Wernicke  es  bereits  seit  einiger  Zeit  gethan  hat  Ich 
weise  vor  Allem  darauf  hin,  dass  bei  dem  Kranken  Fall  8  der 
Drucksinn  in  der  rechten  Hand  vollkommen  aufgehoben  war,  während 
der  stereognostische  Sinn  intact,  die  thermischen,  Schmerz-  und  Tast- 
empfindungen auf  beiden  Seiten  conservirt  waren;  dieselben  waren 
rechts  sogar  feiner  als  links.  Das  bestätigt  noch  einmal  die  Schlüsse, 
zu  denen  Schlesinger^)  auf  indirectem  Wege  durch  seine  Unter- 
suchungen über  die  Syringomyelie  gelangt  ist,  nämlich  dass  die 
Druckempfindlichkeit  von  dem  Zustand  der  thermischen  und  Schmerz- 
empfindlichkeit abhängt. 

Mehr  Beachtung  verdient  die  Art  und  Weise,  wie  der  stereognostische 
Sinn,  oder  wie  die  Franzosen  sagen,  „toucher  actif ',  bei  der  Kranken  von 
Fall  7  reagirte.  Dieser  letzter  Ausdruck  ist,  wie  mir  scheint,  vorzuziehen, 
weil  er  die  Vorstellung  der  nothwendigen  Selbstthätigkeit  für  seine 
Wahrnehmung  und  zugleich  die  Idee  der  allgemeinen  Tasterkenntniss 
in  sich  begreift;  ausserdem  hat  er  den  Vortheil,  nichts  im  Voraas 
über  die  Natur  des  Phänomens  zu  ss^en,  da  die  Frage  unberührt 
bleibt,  ob  es  sich  um  die  Verbindung  verschiedener  elementarer  Em- 
pfindungen oder  um  einen  wirklichen  Sinn  von  autonomer  Existenz 
handelt  2) 

Das  Abhandenkommen  dieses  Sinnes  in  Folge  von  Bindenver- 
letzungen ist  ein  Ereigniss,  das  bis  jetzt  in  der  Literatur  sehr  selten 
beschrieben  worden  ist.  Ich  glaube  deshalb,  dass  es  nicht  überflüssig 
wäre,  die  einzelnen  Fälle  hier  zusammenzufassen. 


1)  Schlesinger,  Die  Syringomyelie.    1895.    S.  27. 

2)  Vgl.  Serger,  Sur  le  sens  musculaire  (Archives  de  Neurologie.  No.  48 
et  49.    1899  u.  1900). 
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Fälle  I  u.  II  von  Wernicke^).  Es  handelte  sich  beide  Male  nm  klar 
begrenzte  Sindenverletzongen  auf  der  linken  Seite,  welche  das  mittlere 
Drittel  der  beiden  Paracentralwindnngen  betrafen:  die  zerstörende  Läsion 
war  traumatischen  Charakters  (innere  Hämorrhagie  mit  localen  Zerstörungen 
der  Hirnsubstanz).  Beide  Kranken  konnten  mit  ihrer  rechten  Hand  die 
Form  irgend  eines  Gegenstandes  weder  beschreiben  noch  sie  genau  charak- 
terisiren  und  noch  viel  weniger  besondere  Eigenthümlichkeiten  nennen;  die 
Beschreibung  aller  Fälle  zeigte  grosse  Lücken  in  der  Perception  der  Gegen- 
stände. Zu  gleicher  Zeit  war  in  der  rechten  Hand  eine  merkliche  Ver- 
minderung der  Berührnngsempfindlichkeit,  aber  nicht  der  thermischen  und 
Schmerzempfindlichkeit  vorhanden.  Beim  ersten  Patienten  war  das  Lage- 
bewusstsein  des  rechten  Daumens  augenscheinlich  verletzt,  da  der  Kranke 
die  Richtung  der  auf  diesen  Finger  übertragenen  Excursionen  faLsch  wieder- 
gab. Beim  zweiten  Fall  erstreckten  sich  diese  Störungen  auch  auf  die 
anderen  Finger  der  Hand. 

m.  Fall  von  Monakow  2).  Ein  Arbeiter  hatte  sich  den  Scheitel- 
knochen mit  einem  Stück  Holz  verletzt;  durch  Trepanation  erkannte  man, 
dass  die  Hirnrinde  au  der  dem  Vereinigungspunkt  des  mittleren  und 
unteren  Drittels  der  Bolando'schen  Furche  entsprechenden  Stelle  verletzt 
worden  war.  Der  Patient  zeigte  eine  Verminderung  des  Tast-  und  Schmerz- 
sinnes in  der  rechten  Hand,  aber  die  Hauptstörung  bestand  in  dem  voll- 
ständigen Fehlen  des  stereognostischen  Sinnes,  so  dass  der  Patient  sich 
nicht  das  oberflächlichste  Bild  der  Gegenstände  machen  konnte,  die  man 
ihn  berühren  liess. 

IV.  Fall  von  Eiegner^).  Die  Tastlähmung  betraf  die  obere  rechte 
Extremität  und  die  Läsion  localisirte  sich  auf  das  mittlere  Drittel  der 
linken  Gentralwindungen  und  speciell  auf  den  G.  parietalis  ascendens. 

V.  Fall  von  Dubbers^).  Mann,  der  im  Jahre  1870  von  einer  Kugel 
am  rechten  Scheitelknochen  verwundet  wurde.  Auf  der  linken  Seite  des 
Körpers  bemerkt  man  eine  leichte  Herabsetzung  der  Tastempfindung  und 
die  Berührung  wird  weniger  genau  localisirt.  Die  activen  Bewegungen 
der  linken  Hand  sind  uncoordinirt,  ungenau,  obgleich  einzelne  Bewegungen 
gnt  ausgeführt  werden  können.  Allein  es  gelingt  dem  Kranken  nicht,  mit 
der  linken  kleine  Gegenstände,  wie  z.  B.  Münzen,  vom  Tisch  zu  nehmen, 
noch  seinen  Bock  zuzuknöpfen.  Mit  geschlossenen  Augen  erkennt  er  gut 
die   allgemeinen  Eigenschaften   verschiedener  Gegenstände,   d.  h.  er   kann 


1)  C.  Wernicke,  Zwei  Fälle  vor  RindcDläsion.  Arbeiten  ans  der  psych. 
Klinik  in  Breslau.    S.  33—52.    H.  2.    Leipzig  1895. 

2)  Monakow,  Gehirnpathologie.  (NothnagePs  spec.  Path.  u.  Therapie. 
Bd.  IX.    8.  410.) 

3)  ßiegner,  Deutsche  med.  Woch.  1894.  Nr.  23  (cit  bei  Dubbers). 

4)  Dubbers,  Ein  Fall  von  Tastlähmung  (Neurol.  O.-Blatt.  1897.  S.  61). 
Auch  William 80 n  (British  med.  Journal.  Sept.  25.  1897,  und  on  loss  of  the 
stereogn.  sense,  Ibid.  1899.  Dec.  9)  hat  5  Fälle  von  Verlust  des  stereognostischen 
Gefühls,  bei  denen  leider  bei  keinem  die  Section  gemacht  wurde,  veröffentlicht. 
Er  glaubt,  dass  der  Sitz  der  Lasion  sich  immer  in  der  Binde  des  Scheitellappens 
befinde.  Die  Fälle  von  Burr  (Journal  of  nervous  and  mental  dis.  1897,  p.  37) 
und  von  Seiler  (Ibid.  1899.  No.  3)  sind  gleichfalls  ohne  Befund. 
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sagen,  ob  sie  gross  oder  klein,  dünn,  lang,  kurz,  rnnd  oder  hart  sind,  aber 
er  kann  nicht  die  Natur  derselben  bestimmen.  Die  Lftsion  würde  nach  der 
Meinung  des  Autors  die  Grenze  zwischen  dem  mittleren  und  unteren  Drittel 
des  G.  parietalis  ascendens  rechts  treffen,  den  Gyrus  supramarginalis 
wahrscheinlich  miteinbegriffen. 

Auch  bei  der  Kranken  meines  7.  Falles  findet  man  fast  die 
identischen  Störungen,  die  in  den  vorher  genannten  Fällen  beobachtet 
wurden,  d.  h.  auffallende  Verminderung  des  Tastsinnes  in  der  rechten 
Hand,  leichte  Herabsetzung  der  Schmerzempfindung,  beinahe  gänzliches 
Schwinden  des  stereognostischen  Sinnes  und  theilweises  Fehlen  des 
Lagesinnes  für  den  Daumen  derselben  Hand.  Und  auch  hier  beschrankte 
sich  die  Geschwulst  auf  das  ganze  untere  Drittel  der  linken  Präcentral- 
Windung  und  Rolando'schen  Furche. 

Was  nun  die  Ursache  und  den  Mechanismus,  durch  welchen  der 
stereognostische  Sinn  in  Folge  von  Verletzungen  der  Rolando'sehen 
Binde  verschwindet,  anbetrifft,  so  sind  die  Ansichten  der  Kliniker  nicht 
vollständig  einig.  Vor  Allem  will  ich  auf  W  ernicke 's  Meinung  auf- 
merksam machen,  nach  welcher  die  Eigenschaft,  die  Gegenstände  durch 
die  Hand  zu  erkennen,  d.  h.  der  stereognostische  Sinn,  beinahe  aus- 
schliesslich der  Tastempfindung  zugeschrieben  würde,  welche  das 
Erkennen  der  Gegenstände  nach  dem  Ausdehnungsbegriff  entwickeln 
würde.  Und  da  die  TasÜähmung  bei  seinen  Fällen  (und  auch  bei  den 
anderen)  von  einer  Läsiou  der  corticalen  Armregion  abhing,  so  glaubt 
er,  dass  die  Tastvorstellungen  der  concreten  Gegenstände  ganz  aus- 
schliesslich in  dieser  Zone  localisirt  seien.  Flechsig  ist  nicht  der- 
selben Meinung,  nach  welcher  das,  was  den  beiden  Patienten  Wernicke's 
fehlte,  nicht  so  sehr  die  Tastvorstellungen  waren,  sondern  die  normale 
(Koordination  der  Empfindungen  der  Haut,  der  Muskeln,  der  Sehnen 
und  der  Gelenkflächen,  die  zum  Bilden  streognostischer  Ideen  über  die 
Form  und  die  Ausdehnung  der  Körper  nöthig  sind.  Nach  Flechsig 
dürfen  die  Ordnung  und  die  normalen  Beziehunges  der  elementaren 
Tastempfindungen,  die  zur  Ideenbildung  des  Raumes  nothwendig  sind, 
nicht  verletzt  sein,  damit  die  Tastperception  der  Gegenstände,  die  in 
den  Rindencentren  stattfindet,  das  stereognostische  Bild  auf  associativem 
Wege  hervorrufen  kann.  Diese  Ordnung  und  diese  Beziehungen 
werden  nun  also  lädirt,  d.  h.  der  Raumsinn  eines  Körpers  kann  nicht 
percipirt  werden,  wenn  die  Läsionen  in  der  Rindengefühlssphäre 
sitzen,  nämlich  zwischen  dem  unteren  Theil  der  Centralwindungen,  oder 
neben  dem  G.  parietalis  ascendens  und  dieselben  isoliren,  indem  sie  die 
Fortsetzung  der  associativen  Neuronen  zerstören.  Auch  andere  Be- 
obachtungen, welche  aus  nicht  durch  Befunde  bekräftigten  Fällen 
gezogen    wurden,   sind  der  Wernicke'schen  Theorie  wenig  günstig. 
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So  fand  Gasne  *)  in  zwei  Fällen  von  Hysterie  ein  absolutes  Fehlen  des 
stereognostischen  Sinnes  bei  vollkommener  Integrität  der  übrigen 
Sensibilität,  die  Berührungsempfindlichkeit  mit  einbegrifi'en.  Danach 
hat,  nach  der  Meinung  des  Verfassers,  der  stereognostische  Sinn  nicht  die 
Function  eines  sensitiven  Centrums,  sondern  diejenige  eines  Gedächtniss- 
und Associationscentrums  als  Basis.  Auch  Seiler'^)  schliesst  aus  der 
Untersuchung  von  zwei  Fällen  wahrscheinlicher  Gehirnblutung,  dass  der 
stereognostische  Sinn  sich  wahrscheinlich  im  Scheitellappen  durch  einen 
Perceptionscomplex  bildet  und  dann  in  einem  höheren  Centrum  wahr- 
genommen wird.  Wenn  das  appercipirende  Ceotrum  durch  eine  Gehirn- 
krankheit verletzt  wird,  kann  der  stereognostische  Sinn  auf  diese  Weise 
abhanden  kommen,  obgleich  die  anderen  Arten  der  Sensibilität  unver- 
letzt bleiben.  Schliesslich  beobachtete  Claparede^),  dass  in  einem  Fall 
trotz  der  guten  Erhaltung  der  Motilität  und  der  peripheren  Sensibilität 
die  geringste  Wahrnehmung  der  Form  der  Gegenstände  unmöglich 
war.  Ich  kann  nicht  mit  Stillschweigen  übergehen,  dass  Ho  ff  mann, 
der  sich  auf  16  klinische  Beobachtungen  stützt,  gezeigt  hat,  dass  keine 
beständigen  Beziehungen  zwischen  dem  Zustand  der  stereognostischen 
Wahrnehmung  und  dem  der  verschiedenen  Arten  der  allgemeinen 
Sensibilität  stattfinden.  Der  stereognostische  Sinn  kann  zusammen  mit 
einer  Abnahme  irgend  einer  Art  der  allgemeinen  Sensibilität  existiren 
und  kann  umgekehrt  vollkommen  fehlen,  trotz  vollständiger  Integrität 
der  Wärme-,  Berührungs-  und  Schmerzempfindlichkeit.^)  Auch  Bour- 
dicant-Dumay  constatirte,  nachdem  er  das  Fleisch  des  Daumens  und 
des  zweiten  und  dritten  Fingers  durch  Bespritzen  mit  Aethylchlorür 
unempfindlich  gemacht  hatte,  dass  der  betrefl^ende  Untersuchte  noch 
die  Gegenstände  erkannte. 

Das  Vorhandensein  eines  einzelnen  Falles  erlaubt  mir  nicht,  eine 
Discussion  zu  eröffnen,  wo  die  Gründe  pro  et  contra  von  zwei  so  be- 
deutenden Klinikern  aufrecht  erhalten  werden.  Doch  kann  ich  nicht  um- 
hin, zu  bemerken  dass  in  allen  oben  angedeuteten  Fällen  nicht  nur  der 
stereognostische  Sinn  mehr  oder  weniger  schwer  verletzt  \var,  sondern 
auch  der  Lagesinn  eines  oder  mehrerer  Finger.  Ausserdem  war  und 
ist    der  Drucksinn    (von   dem  die  vorhergehenden  Krankengeschichten 

1)  Gasue,  Sens  st^r^ognostiquc  etc.  iNouvelle  iconogr.  de  la  Salpetr. 
1898.  Nr.  1.) 

2)  Seiler,  A  contributiou  to  tbe  knowledge  of  the  stereogn.  sense  (Journal 
of  nerv,  and  mental  diseases.    Nr.  3.  ls99). 

3)  Claparfede,  La  perception  st^reognostique  daus  deux  cas  d'heniipl. 
centr.  inf.  (Journal  de  Pliysiol.  et  de  Pathoi.  genör.  Nr.  5.  lSi)<)). 

4)  Vgl.  auch  Dejerine  (Perle  du  seiis  st(T<:!H)gnosti(]ue  etc.  Comptes  reu- 
du8  de  la  Soc.  de  Neurol.  7.  Dec.  1S09  (Archives  de  Neuro).  190<>.    Bd.  41J). 
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fast  immer  schweigen)  bei  meiner  Kranken  gänzlich  geschwunden. 
Nun  kann  sich  Jeder,  wenn  er  Untersuchungen  mit  sich  selbst  anstellt, 
überzeugen,  dass  nicht  nur  die  Tastempfindungen  genfigen,  um  die 
Natur  eines  Gegenstandes  zu  erkennen,  sondern  auch  der  Druck-,  der 
Orts-,  der  Kraflsinn  u.  s.  w.  Um  die  Ansichten  Wernicke's  ohne 
Weiteres  annehmen  zu  können,  mfisste  demonstrirt  werden,  dass  der 
Verlust  des  stereognostischen  Sinnes,  wenn  das  Rindencentmm  des 
Armes  verletzt  ist,  nur  an  die  Störungen  der  Tastempfindungen  ge- 
bunden ist 

Femer  scheint  mir  bemerkenswerth,  dass  die  Kranke  von  Fall  8 
vor  der  Operation  sich  auch  mit  der  rechten  Hand  kämmen  konnte, 
solange  sie  dem  Kamm  mit  den  Augen  folgen  konnte;  wenn  sie  sich 
dieses  Hfilfsmittels  nicht  mehr  bediente,  fiel  er  ihr  sofort  unwillkfirlich 
aus  der  Hand.  Diese  letzte  Störung,  die  auch  in  anderen  Fällen  von 
in  das  motorische  Centrum  der  oberen  Extremität  eindringenden  Herden 
beobachtet  wurde,  ist  von  Monakow i)  als  Wirkung  des  Fehlens  der 
Continuität  des  Innervation^effihls  interpretirt,  welche  zum  Festhalten 
eines  Gegenstandes  nöthig  ist.  Mir  scheint  diese  Erklärung  um  so  wahr- 
scheinlicher, als  bei  meinem  Fall  die  besprochene  Störung  nicht  stattfand, 
wo  das  Auge  zu  Hfilfe  genommen  wurde,  an  dessen  ausserordent- 
licher Hülfskraft  für  die  Perception  des  InnervationsgeftLhls  Niemand 
zweifelt 

Ein  anderer  Punkt,  auf  den  ich  die  Aufmerksamkeit  lenken  will,  be- 
trifft die  Symptome  des  Schädelpercussionstones.  MacEvenin  England, 
Bruns  in  Deutschland  und  de  Paoli^)  in  Italien  haben  das  Meiste 
über  dieses  Kapitel  bekannt  gemacht  Die  ersten  Beiden  haben  be- 
merkt, dass  der  Ton,  den  man  bei  der  Percussion  an  der  Stelle  des  Schädels 
hört,  wo  die  Qeschwulst  sitzt,  an  einen  zerbrochenen  Topf  oder  an 
eine  dfinne  Holzschachtel  erinnert  (bruit  de  pot  feie.  Scheppern,  Bruns). 
Dieser  Toncharakter  wfirde  nach  Bruns  Zeichen  einer  beträchtlichen 
Verdünnung  des  Schädels  sein,  welche  sich  besonders  beim  Klopfen 
auf  die  Nähte  zeigt  Den  entgegengesetzten  Toncharakter  bemerkte 
ich  in  den  Fällen  7  und  8  (was  auch  von  den  Professoren 
Durante  und  Rossoni  und  den  Studenten,  denen  ich  die  Falle 
vorführte,  constatirt  wurde),  wo  die  Percussion  auf  der  linken 
Schädelhälfte  einen  dumpferen  Ton  ergab,  als  auf  der  rechten;  der 
Unterschied  wurde  gross,  wenn  man  auf  den  vermuthlichen  (und  wirk- 
lichen) Sitz  der  Geschwulst  und  die  entsprechende  Stelle  klopfte.    An 

1)  Monakow,  Gehirnpathologie.  (Nothnagels  Spec.  Path.  etc.  Bd.  IX. 
S.  409). 

2)  E.  de  Paoli  e  A.  Marc,  Kicerche  cliniche  e  iperimentali  snUa  per- 
cuBsione  del  cranio.    Perugia 
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dieser  Stelle  war  besonders  bei  Fall  8  der  Ton  so  dumpf,  dass  er  im 
Ganzen  demjenigen  glich,  den  man  beim  Klopfen  auf  den  Oberschenkel 
hervorbringt^  wobei  es  vielleicht  angebracht  ist,  daran  zu  erinnern, 
dass  der  Schädel  an  der  von  der  Geschwulst  eingenommenen  Stelle 
innerlich  sehr  verdickt  war  und  so  den  entgegengesetzten  Zustand 
zeigte,  den  Bruns  zur  Erklärung  des  einem  zerbrochenen  Topf 
gleichenden  Tones  heranzieht.  Das  zeigt,  wie  bei  Geschwülsten  des 
Gehirns  der  Ton  der  Schädelpercussion  zwischen  beiden  Extremen 
schwanken  und  vom  „Scheppern^'  bis  zur  ausgesprochensten  Dumpf- 
heit absteigen  kann. 

Hier  muss  man  bemerken,  wie  sowohl  bei  Fall  7  wie  bei  Fall  8 
eine  ziemlich  intensive  Schmerzempfindlichkeit  bei  der  Schädel- 
percussion an  der  Stelle  existirte,  an  welcher  die  Modification  des 
percutorischen  Tons  am  auffallendsten  war.  Wenn  man  sich  nun  er- 
innert, dass  bei  beiden  Patienten  die  Dura  an  der  darunterliegenden 
Geschwulst  adhärent  war,  so  ist  die  Bestätigung  von  Bruns  besser 
bekräftigt,  nämlich  dass  eine  prägnante  Schmerzempfindlichkeit  bei 
der  Percussion  oder  eine  tympanische  Resonanz  (und  ich  füge  hinzu 
„Dumpfheit^')  an  der  Stelle  der  Geschwulst  anzeigt,  dass  dieselbe  sich 
in  der  Nähe  der  Hirnhaut  oder  des  Schädelknochens  befindet. 

Nicht  weniger  Beachtung  verdient  das  negative  Resultat,  welches 
bei  Fall  8  mit  der  Radiographie  erlangt  wurde.  Obgleich  der  grösste 
Theil  der  Kliniker  bis  jetzt  bei  Gehimgeschwülsten  mit  diesem  werth- 
Yollen  Hülfsmittel  nur  negative  Resultate  erzielt  hat,  so  glaube  ich  doch, 
dass  man  bei  jedem  Fall,  bei  dem  es  sich  um  Trepanation  handelt,  es 
nicht  vernachlässigen  soll,  weil  bei  2  anderen  Fällen,  von  denen  einer 
(Geschwulst  des  Stimlappens)  durch  mich  von  Herrn  Professor  Durante 
operirt  wurde,  das  radiographische  Bild^)  einen  ziemlich  deutlichen 
Schatten  an  der  dem  Sitz  der  Geschwulst  entsprechenden  Stelle  zeigte, 
üebrigens  sind  positive  Resultate  mit  der  Radiographie  in  Fällen  von 
endocranischen  Geschwülsten  auch  von  Anderen  erreicht  worden.  So 
fand  Church^)  bei  der  Section  ein  Gliom  der  rechten  Kleinhim- 
hemisphäre,  das  schon  bei  Lebzeiten  diagnosticirt  worden  war,  und 
wobei  die  Radiographie  einen  Schatten,  der  rechten  Kleinhimgrube 
entsprechend,  gezeigt  hatte.  Auch  Obici  und  Pollici^)  sahen  Schatten 
im  rechten  Temporoparietalgebiet  in  einem  B^all  von  Sarkom  des  rechten 
Schlafenlappens. 

1)  lieber  dieselben  referirte  Herr  Dr.  Della  Vedova  der  „Societä  Ita- 
liana  di  Chirugia''  in  der  VersammluDg  des  verflosseDen  Octobers. 

2)  Ohu roh,  Cerebellar tumor etc.  (Americ. Journal  of the  med.  sc.  No.  2. 1899). 

3)  Obici  e  Pollici,  Applicazione  dei  raggi  X  etc.  (Biv.  di  patol.  nervosa 
etc.    Anno  2.  p.  433). 
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Erklänmg  der  Abbildimgen  anf  Tafel  L  11. 

Figur  1.  Tumor  des  Kranken  Paolucci  (Fall  2).  Photographie  des  Tumors 
nach  ausgeführtem  Horizontalschnitt  durch  die  Hemisphäre,  nach- 
dem Corpus  calloBum  und  Fomix  abgetragen. 

Figur  2.  Tumor  der  Kranken  Fulgenzi  (Fall  3).  Photographie  des  Fron- 
talschnitts beider  Hemisphären,  vor  dem  Qenu  corporis  callosi  ge- 
nommen; in  der  Mitte  ragt  die  Geschwulst  hervor. 

Figur  3.  Tumor  der  Kranken  Polidori  (Fall  4).  Photographie  des  linken 
Btimlappens,  aus  dessen  Mitte  die  Geschwulst  hervorragt;  über  der- 
selben sieht  man  den  Gyrus  frontalis  supremus,  hinter  ihr  den  Gyms 
praerolandicus. 

Figur  4.  Tumor  des  Kranken  Gabrielli  (FaU  5).  Photographie  des  rechten 
Stim-Scheitellappens;  die  Geschwulst  ragt  aus  der  Insel  hervor. 

Figur  5.  Schnitt  durch  die  Hirnrinde  der  Kranken  Mantini  (Fall 4). 
(Hämatoxilin  und  Eosin).  Reichert,  1.  c.  N.  2.  Ob.  N.  7.  a  zer- 
streute Nervenzellen,  deren  Protoplasma  wenig  zu  unterecheiden  ist, 
mit  ungenauen  Umrissen;  die  Fortsetzungen  sind  gering  und  wenig 
sichtbar,    b  Gliazellen,  o  gut  erhaltene  Nervenzellen. 

Figur  6.  Schnitt  durch  den  Tumor  des  Kranken  Pietro  Letti  (Fall  7); 
1  Grefasslumen,  um  welches  zahlreiche  längliche  Elemente  ange- 
reiht sind. 

Figur  7.  Querschnitt  des  proximalen  Theils  des  dorsalen  Bücken- 
markes  der  Kranken  Mantini  (L  c.  N.  Ob.  N).  pd  Pyramiden- 
vorderstrangbahn;  pi  Pyramidenseitenstrangbahn.  Beide  besonders 
aber  rechts  degenerirt;  flfi  Seitenstranggrundbündel  und  fg  Gowers- 
sches  Bündel,  die  eine  auffallende  Barefaction  zeigen;  p  verdickte 
Pia  mit  augenscheinlich  sklerosirten  Gefassen. 
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üeber  die  bei  den  cerebralen  EinderlälimTingen  zn 
beobachtenden  Wachsthnrnsstörangen. 

Von 

Mediclnalassessor  Dr.  W.  Koenlg. 

Ein  klinisch  höchst  interessantes  und  wichtiges,  ätiologisch  leider 
noch  ganz  dunkles  Kapitel  ist  das  der  Wachsthumsstorungen,  welche 
man  bei  den  cerebralen  Einderlähmungen  zu  beobachten  Gelegenheit 
hat.  Wenn  Freud*)  (S.  88)  den  bisher  für  diese  Zustände  üblichen 
Ausdruck  ,,Atrophie*'  fbr  unpassend  erklärt,  so  kann  man  ihm  darin 
nur  beistimmen;  handelt  es  sich  doch  um  ein  Zurückbleiben  im  Wachs- 
thum  hauptsächlich  der  Knochen,  während  die  sog.  InacÜTitätsatrophie 
dabei  eine  nur  sehr  nebensächliche  Rolle  spielt,  und  andersbedingte 
Muskelatrophien  eine  höchst  seltene  Gomplication  bilden  dürften. 
Rosenberg^)  hat  zuerst  vorgeschlagen,  die  in  Bede  stehende  Störung 
einzutheilen  in  die  Atrophie,  welche  sich  an  den  Eintritt  der  Lähmung 
anschliesst  und  sich  nur  auf  die  Muskeln  beschränkt,  und  in  die  yiele 
Jahre  später  eintretende  Wachsthumshemmung,  welche  das  Knochen- 
gerüst betrifft  Dass  die  ebengenannte  Muskelatrophie  eine  Folge  von 
Inactiyität  ist,  wurde  schon  von  Förster^)  wie  von  Freud ^)  bestritten. 
Ich  gebrauche  schon  seit  vielen  Jahren  den  meiner  Meinung  nach  ganz 
passenden  und  jedenfalls  nichts  präjudicirenden  Ausdruck  „Hypoplasie**^) 
für  diese  Wachsthumsstorungen  und  werde  denselben  hier  beibehalten. 

Ich  habe  vor,  in  dieser  Arbeit  in  erster  Linie  eine  Uebersicht 
meiner  eigenen  Beobachtungen  zu  geben,  sodann  meine  Resultate  mit 

1)  Die  inüantile  (cerebrale)  Lähmung.  Wien  1897. 

2)  Gasuist  Beiträge  zur  Eenntnias  der  cerebralen  Kinderlähmungen  und 
der  Epilepsie.    Kassowitz,  Beiträge  zur  Kinderheilkunde.  Neue  Folge  IV.  1893 

3)  Zeitschrift  für  Kinderheilkunde  XV. 

4)  Loc.  cit. 

5)  Wie  ich  in  der  nach  Abschluss  dieses  Aufsatzes  publicirten  Arbeit  von 
Fachs  sehe,  hat  dieser  Autor  sich  desselben  Ausdrucks  bedient  (Jahrbücher  für 
Psych,  u.  Neur.  1900,  Heft  V.) 
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denjenigen  irüfaerer  Autoren  zu  Tergleichen  und  endlich  auf  die- 
jenigen Aufgaben  hinzuweisen,  welche  meiner  Meinung  nach  in  erster 
Linie  in  Angriff  genommen  werden  sollten,  um  etwas  mehr  Licht  in 
dieses  dunkle  Gebiet  zu  bringen. 

Meine  Untersuchungen  basiren  sich  zunächst  auf  27  Falle  der 
verschiedensten  Lähmungsformen  mit  einseitigen  Hypoplasien. 

In  den  folgenden  Notizen  über  die  einzelnen  Fälle  sind  nur  die 
uns  hier  interessirenden  pathologischen  Momente  hervorgehoben;  alles 
andere,  mit  Bezug  auf  das  in  Frage  kommende  Symptom  der  Hypo- 
plasie nicht  speciell  Erwähnte  ist  als  normal  anzusehen,  d.  h.  alle 
die  nicht  direct  als  hypoplastisch  bezeichneten  Eörpertheile  sind  als 
nicht  verschieden  von  den  analogen  der  anderen  Seite  anzusehen. 

Casuistik. 

1.  Paul  B.,  9  J.  Hemiparesis  dextra.  Lähmung  seit  dem  11.  Mon. 
Rechter  Arm  ist  kürzer  and  dünner  als  der  linke.  ^) 

2.  Otto  P.,  8  J.  Hemiplegia  d.  Ltthmong  seit  dem  2.  Jahre.  Beehter 
Arm  nm  ^j^  cm  kürzer  als  der  linke. 

3.  Amanda  B.,  13  J.  Hemiparesis  d.  non  spastica.  Lähmung  seit  dem 
11.  Monat.  Rechter  Arm  ist  2  cm  kürzer  als  der  linke.  Der  rechte  Ober- 
arm 1  cm,  der  Vorderarm  1  cm  dünner  als  der  linke. 

4.  Franz  Z.,  15  J.  Hemipl.  d.  Lähmung  seit  dem  2.  Jahre.  Rechter 
Vorderarm  1 72  cm  dünner  als  linker. 

5.  Betty  G.,  13  J.  Hemip.  d.  Lähmung  im  9.  Monat.  Das  rechte 
Bein  ist  um  ca.  IV2  cm  kürzer  als  das  linke,  Umfang  der  rechten  Wade 
«B  23  cm,  der  linken  22  V2  cm. 

6.  Greorg  L.,  18  J.  Hemip.  d.  (wahrscheinlich  angeboren).  Das  rechte 
Bein  ist  erheblich  dünner  als  das  linke. 

7.  Margarethe  M.,  16  J.  Hemipar.  d.  Lähmung  seit  dem  3.  Monate. 
Der  linke  Oberschenkel  ist  3  cm  dünner  als  der  rechte. 

Sectionsbefund.  Rechte  motor.  Zone:  Die  vordere  Centralwindung  ist 
intact.  In  dem  oberen  2.  Fünftel  der  hinteren  Centralwindung  findet  sich 
ein  oberflächlicher  Snbstanzverlnst.  Die  Hirnrinde  sieht  hier  gelblich  ver- 
färbt aus;  dicht  hinter  dieser  Stelle  findet  sich  ein  kleiner  trichterförmiger 
Defect,  welcher  in  die  angrenzende  erste  und  zweite  Occipitalwindung  sich 
etwas  hineinerstreckt 

Mikroskopisch: 

a)  Das   mit  der  Hirnrinde   verwachsene   Stückchen  der   Dura   ergab 

1)  Die  Hand  war  wie  in  vielen  anderen  Fällen  normal,  womit  ich  aller- 
dings nicht  behauptet  haben  will,  dass  man  bei  Untersuchung  des  Skeletes  post 
mortem y  eventuell  durch  Aufnahme  von  Röntgenbildern  intra  vitam  nicht  geringe 
Differenzen  finden  würde,  welche  bei  gewöhnlicher  Untersuchung  nicht  auffollen. 
Mir  kommt  es  hauptsächlich  daraaf  an,  die  grosse  üngleichmässigkeit  in  dem  Be- 
fallenwerden der  einzelnen  Körpertheile  bezw.  Gliederabschnitte  zu  betonen.  Wenn 
ich  also  sage,  die  Hand,  die  Finger  etc.  sind  normal,  so  ist  gemeint,  dass  für 
gewöhnliche  Untersuchungsmethoden  keine  Differenz  im  Vergleich  zu  der  anderen 
Seite  besteht. 
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normales  Verhalten,    nur  fand  sich  an   der  Grenze  nach  der  Hirnrinde   zu 
eine  Zone  kleinzelliger  Infiltration. 

b)  Die  Hirnrinde  selbst  zeigte  an  der  Stelle  der  Verwachsung  theils 
Narbengewebe,  theils  kleinzellige  Infiltration,  aber  nur  in  ihren  oberfläch- 
lichen Schichten.     Die  Gefässe  zeigen  sich  nicht  verändert. 

c)  Racken  mark.  Es  besteht  keine  secand.  Degeneration  oder  mess- 
bare Hypoplasie  der  gekreuzten  Pyramidenbahn*),  ebensowenig  fanden  sich 
die  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  verändert;  auch  hier  bestand  zwischen 
rechts  und  links  keine  erwähnenswerthe  Differenz  bezüglich  der  Anzahl; 
besonders  wurde  hierauf  in  der  Lenden-  und  Halsanschwellung  geachtet. 

8.  Rosalie  S.,  13  J.  Hemipar.  d.  Lähmung  seit  dem  8.  Monat. 
Linker  Arm  ist  kurzer  und  dünner  als  der  rechte.  Linkes  Bein  ist  im 
Umfange  und  Längenwachsthum  hinter  dem  rechten  zurückgeblieben. 

Auch  Schulterblatt  und  Mamma  der  1.  Seite  erheblich  kleiner  als  rechts. 

9.  Georg  D.,  17  J.  Hemipl.  d.  Lähmung  seit  dem  1.  J,  Linke 
Schädel-  und  Gesichtshälfte  sind  deutlich  im  Wachsthum  zurückgeblieben. 
Die  linke  Schulter  ist  um  l'/2  cm  schmäler  wie  die  rechte,  ebenso  wie  die 
ganze  linke  Körperhälfte  ungefähr  1  ^/j — 2  cm  schmäler  ist  als  die  rechte. 

Die  linke  o.  Extr.  ist  sehr  erheblich  kürzer  und  dünner  als  die  rechte; 
ebenso  verhält  es  sich  mit  der  linken  u.  Extr. 

10.  AnnaO.,  18  J.  Hemipar.  sin.  Lähmung  seit  dem  5.  J.  Linke 
Schulter  ist  schmäler  als  die  rechte. 

Die  ganze  linke  o.  Extr.  ist  kürzer  und  dünner  als  die  rechte,  nament- 
lich sind  die  Finger  im  Wachsthum  zurückgeblieben.  Die  Hand  ist  ganz 
unbeweglich  und  cyanotisch. 

Das  linke  Bein  ist  bedeutend  dünner  und  kürzer  als  das  rechte;  auch 
der  1.  Fuss  ist  kleiner  als  der  rechte. 

11.  Paul  H.,  17  J.  Hemipar.  d.  cum  paraspasmo.  Lähmung  seit 
dem  8.  Jahr.  Die  rechte  o.  Extr.  ist  kürzer  und  dünner  als  die  linke. 
Auch  das  rechte  Bein  ist  kürzer  und  dünner. 

12.  Frida,  H.,  16  J.  Hemipar.  d.  cum  paraspasmo.  Lähmung 
wahrscheinliche.)  angeboren. 

Die  rechte  Hand  ist  in  ihrem  ganzen  Umfange  kleiner  als  die  linke. 
Rechter  Oberschenkel  2  cm  kürzer  als  der  linke;  der  rechte  Fuss  kleiner 
als  der  linke. 

Sectio n:  Rückenmark  zeigt  schon  makroskopisch  eine  deutliche  Hypo- 
plasie der  linken  Hälfte. 

Von  dem  Resultate  der  mikroskopischen  Untersuchung,  die  bis  jetzt 
allerdings  nur  (von  unten  auf)  bis  zum  Trochleariskern  fertig  gestellt  ist, 
sei  hier  nur  noch  angeführt,  dass  der  hypoplastische  Theil  der  Pyramiden- 
bahn ausserdem  noch  deutliche  secundäre  Deg:eneration  zeigt. 

Schädeldach  dünn;  über  der  1.  Grosshirnliemisphäre  ist  die  Dura  mater 
eingesunken,  speciell  über  dem  Stirn-  und  Hinterhauptslappen.  Reim  Ab- 
trennen der  Dura  reisst  links  ein  über  die  mittlere  Partie  der  Hemisphäre 
sich  ausspannendes  dünnes  Häutchen  ein,  wonach  man  direct  in  den  Seiten- 
ventrikel hineinsieht.  Es  besteht  hier  ein  grösserer  Defect  und  zwar  fehlt 
von  der  2.  Stirn windung  der  vorderste  Theil  bis  zur  Basis;  der  Gyrus  rectus 


1)  Die  Anzahl  der  Nervenfasern  ist  nicht  gezählt  worden. 
Deatsche  Zeitechr.  f.  NerveDheilkande.  XIX.  Bd.  5 
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ist  erhalten;  ferner  fehlt  von  der  2.  Stimwinduigr  ein  nach  yome  an  den 
Fnss  angrenzendes  3  cm  langes  Stfick;  der  mittlere  Hieil  der  Windung  ist 
erhalten.  Es  besteht  hier  ein  grosser  trichterförmiger  Spalt,  welcher  in 
den  Ventrikel  hineinführt  £in  zweiter  dreieckiger  Spalt  befindet  sidi  nach 
hinten  vom  Fasse  der  2.  Stimwindang  begrenzt,  nach  unten  von  dem  ror- 
dersten  Theil  der  2.  Schlftfenwindnng  (der  yorderste  Theil  der  oberen  fehlt), 
nnd  nach  yome  yon  dem  yorhandenen  Mittehitäck  der  2.  Stimwindang. 
Von  hier  ans  föhrt  ein  Kanal  dnrch  die  Mitte  der  Gegend  der  CeDtml- 
Windungen,  yon  denen  die  hintere  fast  ganz  fehlt,  die  vordere  einen  Ans&ll 
des  mittleren  Drittels  zeigt,  nach  dem  hintersten  Theil  des  Ventrikels;  in 
dieser  Gegend  befindet  sich  ein  3.  porencephaUscher  Defect,  deir  &st  den 
ganzen  Scheitellappen  einnimmt  In  der  rechten  Hemisphäre  wird  yom 
Gyms  angularis  eine  sehr  winzige  trichterförmige,  nicht  von  einer  Membran 
bedeckte  Oeffhung  umgrenzt,  welche  direct  in  den  Seitenventrikel  hinein- 
führt Die  Optici  sind  etwas  dfinn  und  an  der  Peripherie  grau.  Der  rechte 
Abducens  erscheint  etwas  dünner  als  der  linke. 

Auf  Frontalschnitten  durch  die  Himhemispb&ren  zeigt  sich,  dass  links 
der  Thalamus  so  gut  wie  ganz  fehlt,  der  übrige  Theil  des  Corpus  striatom 
erheblich  atrophisch  ist;  innere  Kapsel  spurweise  yorhanden. 

Kleinhirn  von  normalem  Aussehen;  keine  Difierenz  zwischen  beiden 
Hemisphären. 

18.  Ernestine  Seh.,  13  J.  Hemipar.  d.  cum  paraspasmo.  EaU 
stehungszeit  der  L&hmung  unbekannt 

Bechte  Schulter  etwas  schm&ler  als  die  linke;  überhaupt  ist  die  ganze 
rechte  Körperhälfte  deutlich  schmäler  ids  die  linke;  der  rechte  Arm  ist  viel 
kürzer  und  dünner  als  der  linke;  das  rechte  Bein  kürzer  und  dünner  als 
das  linke. 

14.  Johann  D.,   11  J.   Hemipar.  d.  cum  paraspasmo.    TAhmung 
it  dem  4.  Jahre. 

Bechter  Arm  2  cm  kürzer  als  der  linke.  Rechte  Finger  kürzer  als 
linke.    Im  Umfang  der  Arme  oder  Hände  keine  Differenz. 

Die  Beine  sind  gleich  lang;  der  rechte  Oberschenkel  ist  aber  4  cm 
dünner  als  der  linke. 

15.  Paul  H.,  19  J.  Hemipar.  d.  cum  paraspasmo.  Lähmung  im 
4.  Jahre. 

Die  oberen  Extremitäten  sind  gleich  lang;  die  linke  V2 — V4  ^'"^  dünner 
als  die  rechte.     Das  1.  Bein  2  cm  dünner  als  das  rechte.  • 

16.  Carl  D.,  11  J.  Hemipar.  d.  cum  paraspasmo.  Lähmung  seit 
dem  4.  Jahre. 

Die  ganze  rechte  Hälfte  des  KQrperstammes  ist  schmäler  als  die  linke; 
der  rechte  Arm  dünner  und  kürzer  als  der  linke;  das  rechte  Bein  ist  kürzer 
und  dünner  als  das  linke. 

17.  Elsbeth  H.,  13  J.  Hemihypoplasia  d.  c.  paraspasmo.  Läh- 
mung seit  dem  10.  Jahre. 

Beide  rechten  Extremitäten  sind  um  einige  Centimeter  kürzer  und 
dünner  als  die  linken;  auch  die  rechte  Scapula  ist  kleiner  als  die  linke. 
Thorax  symmetrisch;  keine  Spur  yon  Lühmung,  wohl  aber  ganz  leichte 
Spasmen  in  den  u.  Extr. 

18.  Anna  B.,  14  J.  Hemiparesis  s.  cum  dispasmo.  Lähmung 
seit  dem  5.  Monat 
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Die  1.  Thoraxhälfte  ist  1  cm  schmäler  als  die  rechte;  anch  die  linken 
Extremitäten  sind  im  Wachstham  zurückgeblieben. 

19.  Frida  H.,  10  J.  Hemiplegia  d.  cum  dispasmo.  Lähmung 
seit  dem  8.  Jahre.  Körper  im  Ganzen  auffallend  in  der  Entwicklung  zurück- 
geblieben. 

Die  rechte  Kopf-  und  Gesichtshälfte  sowie  die  rechte  Hälfte  des  Rumpfes 
ist  schmäler  als  die  correspondirenden  Theile  der  1.  Seite;  die  rechte  HlUfte 
des  Vel.  pal.  ist  deutlich  kleiner  als  die  linke,  hebt  sich  aber  ganz  gut  bei 
der  Intonation.    Der  rechte  Arm  ist  kürzer  als  der  linke. 

Section.  R.-M.  zeigt  mikroskopisch  nichts  Abnormes.  Dura  von  ge- 
wöhnlichem Aussehen;  Pia  nur  sehr  massig  getrübt,  ödematös;  Optici  beide 
grau  und  etwas  dünn. 

Beide  Grosshirnhemisphären  gleich  gross.  Die  Centralwindungen  sind 
beiderseits  glelchmässig  entwickelt  und  von  gleicher  Consistenz.  Keine 
makroskopischen  Läsionen.  Das  ganze  Gehirn  schneidet  sich  lederartig. 
Seitenventrikel  sind  nach  hinten  stark  erweitert,  der  linke  erheblich  mehr 
wie  der  rechte.  Der  linke  Sehhügel  ist  zweifellos  kleiner  als  der  rechte 
und  erscheint  an  der  Aussenseite  abgeplattet  und  schief  von  innen  oben 
nach  unten  aussen.  Auch  das  Pulvinar  ist  etwa  halb  so  gross  wie  das  der 
rechten  Seite. 

Die  Corpora  geniculata  externa  hingegen  sind  gleich  gross.  Pons, 
MeduUa,  Kleinhirn  zeigen  äusserlich  nichts  ßesonderes. 

20.  Johanna  W.,  13  J.  Hemipar.  d.  cum  dispasmo,  Lähmung 
seit  dem  10.  Monat. 

Rechter  Arm  ist  kürzer  und  dünner  als  der  linke. 

Rechtes  Bein  gleichfalls  kürzer  und  dünner  als  das  linke.  Pat.  ist  zu 
klein  für  ihr  Alter. 

Section.  Dura  von  gewöhnlicher  Spannung.  Innenfläche  derselben 
rechts  glatt  und  glänzend,  links  mit  ganz  frischen  blutigen  Belägen  bedeckt. 

Einzelne  Gefässe  der  Pia  sind  mit  Blutgerinnseln  ausgefüllt,  die  zum 
Theil  schon  organisirt  sind  und  den  Gefäss Wandungen  ein  wenig  geflecktes 
Aussehen  geben.  Während  über  der  rechten  Hemisphäre  die  Pia  zart  ist, 
ist  sie  links  in  der  Gegend  des  Schläfenlappens  und  des  unteren  Scheitel- 
läppchens von  sulzigem  Aussehen.  An  der  Basis  ist  die  Pia  durchweg 
zart.  Die  Gefässwandungen  der  beiden  Aa.  fossae  Sylv.  zeigen  fleckartige 
weisse  Verdickungen;  der  1.  Nervus  opticus  ist  auffallend  dünn  und  hat 
ein  grau-glasiges  Aussehen.  Die  Pia  zieht  sich  massig  gut  ab,  ohne  die 
Kimrinde  zu  verletzen.  Während  die  Oberfläche  der  rechten  Hemisphäre 
irgend  etwas  Auffälliges  nicht  bietet,  zeigt  ein  grösserer  Theil  der  linken 
sich  ausserordentlich  atrophisch;  manche  Windungen  sehen  gelatinös  aus. 
Die  Atrophie  umgreift: 

1)  den  hintersten  Theil  der  Pars  opercularis  der  Broc ansehen  Windung. 

2)  die  ganze  Insel. 

3)  das  untere  Drittel  beider  Centralwindungen. 

4)  das  ganze  untere  Scheitelläppchen  und  den  hintersten  Theil  der 
oberen  Temporalwindung. 

Ausserdem  bemerkt  man  in  den  vordersten  Theilen  der  1.  und  2.  Stirn- 
windungen  eine   sehr   dichte  purpurrothe  Punktirung  (erweiterte  Gefässe). 

Linker  Seiten  Ventrikel  etwas  erweitert,  der  rechte  nur  wenig;  das 
Ependym  fein  granulirt.     Links  sieht  man  vom  Nucleus  candatatus  nur  den 
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Kopf;  dieser  hat  das  gewöhnliche  Aussehen,  fQhlt  sich  aber  hart  an.  Der 
Best  des  Nacleas  zieht  sich  als  ganz  schmaler,  flacher,  blassbraaner  Streifen 
nm  den  anch  sehr  atrophisch  and  sich  hart  anfühlenden  Sehhagel  nach 
hinten.  Pnlvinar  and  Corp.  genicnlatam  ext.  haben  beiderseits  normale 
Grösse  and  sehen  nicht  verändert  aas. 

Nacleas  candatas  and  Thalamas  dezter  zeigen  normale  Form  and 
Oonsistenz;  nar  am  Kopf  des  Nacleas  caadatas  sind  einige  kleine  Dellen 
vorhanden,  die  sich  aaf  dem  Darchschnitt  als  die  Folge  eines  alten  bohnen* 
grossen  Erweichnngsherdes  zeigen. 

Gehimgewicht  850  g. 

(Die  mikroskopische  Untersachang  dieses  Falles  ist  von  Herrn  Dr. 
Lapinskiim  Laboratoriam  des  Herrn  Prof.  Oppenheim  darchgefahrt  worden. 
Mikroskopisch  fand  sich  n.  A.  Degeneration   der   rechten  Pyramidenbahn  ^i. 

21.  Paal  J.,  14  J.  HemipL  s.  cam  dispasmo.  Lähmong  im 
9.  Jahre  bemerkt  (?).    Mikrocephaler  Schädel. 

Sämmtliche  Finger  der  linken  Hand  sind  kürzer  and  dünner  als  die 
der  rechten.  Der  Umfang  der  linken  Hand  beträgt  IV2  cm  weniger  als 
der  der  rechten. 

Ebenso  ist  der  linke  Vorderarm  1  cm  kürzer  als  der  rechte.  Aach  der  Um- 
fang der  linken  oberen  Extremität  beträgt  ^2  ^^^  ^  ^^  weniger  als  der  rechte. 

Beide  unteren  Extremitäten  sind  gleich  lang.  Der  linke  Oberschenkel 
ist  1 72  ^^  dünner  als  der  rechte.  Umfang  der  Waden  beiderseits  gleich ; 
hingegen  ist  der  linke  Fnss  2  cm  kürzer  als  der  rechte. 

22.  Wanda  R.,  12  J.;  Hemipl.  d.  cum  dispasmo.  Lähmung  im 
1.  Monat. 

Der  rechte  Arm  ist  dünner  und  um  1  cm  kürzer  als  der  linke. 

23.  Gustav  V.,  16  J.  Hemipl.  d.  cum  dispasmo.  Lähmong 
wahrscheinlich  angeboren,  jedenfalls  bald  nach  der  Geburt  entstanden. 

Die  rechte  Gesichtshälfte  deutlich  schmäler  als  die  linke;  die  ganze 
rechte  Körperhälfte  ist  in  der  Entwicklung  zurückgeblieben.  Der  Umfang 
des  rechten  Oberarms  beträgt  3V2  ^^  weniger  als  der  des  linken;  ebenso 
ist  der  Vorderarm  um  3  cm  dünner. 

Der  rechte  Oberschenkel  ist  nur  V2  ^^  dünner  als  der  linke. 

24.  Ella  Seh.,  10  J.    Paraspasmus.    Lähmung  angeboren. 

Die  linke  Schädel-  und  Gesichtshälfte  ist  schmaler  als  die  rechte.  Die 
linke  Thorazhälfte  ist  um  2  cm  schmaler  als  die  rechte;  der  linke  Arm 
^2  cm  kürzer  als  der  rechte.    Umfang  beider  Oberarme  15  V2  cm. 

Keine  Differenz  im  Umfang  oder  in  der  Länge  der  unteren 
Extremitäten. 

25.  Marie  A.,  15  J.  Diplegie.  Lähmung  angeboren.  Mikrocephalie 
(Schädelumfang  41  cm).  Körpergewicht  13,5  kg.  Der  linke  Fuss  ist 
kleiner  als  der  rechte;  die  Entfernung  von  der  Spitze  der  grossen  Zehe 
bis  zur  Hacke  beträgt  16  cm,  rechts  18  cm;  in  der  Länge  und  im  Um- 
fange der  Ober-  und  Unterschenkel  ist  keine  Differenz  zwischen  rechts  nnd 
links  nachzuweisen. 

Section: 

Linke     Grosshimhemisphäre  250  g, 
Rechte  „  150  . 


1)  Ausführlich  publicirtin  MonaiBschrift  für  Psych,  u.  Neural.  1900.  Heft  6. 


Wachsthumsstöruogen  bei  cerebralen  KinderläbmuDgeo.  g9 

Rechtes  Kleinhirn  50  g 

Linkes  ,,  50  „ 

Kückenmark  makroskopisch  normal. 

Umfang  des  Schädels  39  V2  cm.  Die  Nähte  sind  alle  vorhanden.  Die 
inke  Hinterhauptsschuppe  springt  stärker  vor  als  die  rechte.  Ohrscheitel- 
höhe rechts  9  cm,  links  9V2  cm.  Schädeldach  dünn.  Die  Dura  ist  im 
Allgemeinen  verdickt,  zeigt  an  ihrer  Innenfläche  ganz  dünne,  rostfarbene 
Beschläge,  die  sich  mit  der  Messerklinge  abstreifen  lassen.  Die  Pia  nur 
wenig  getrübt.  Das  Gehirn  ist  von  sehr  guter  Consistenz.  Gefässe  und 
Nerven  der  Basis  nicht  verändert.  Bei  Betrachtung  des  Gehirns  fällt  die 
Kurze  des  Hinterhanptslappens  auf,  unter  dem  das  Kleinhirn  vorsieht.  Ausser- 
dem weichen  die  Hinterhauptslappen  ungewöhnlich  weit  auseinander  und  lassen 
beiderseits  die  innere  Hälfte  der  Kleinhirnhemisphären  frei;  der  rechte  Hinter- 
hauptslappen ist  3  cm  kürzer  als  der  linke.  An  verschiedenen  Stellen  des  Ge- 
hirns finden  sich  anfällige  circnmscripte  Atrophien  der  Windungen,nnd  zwar 

1)  an  der  Spitze  des  rechten  Hinterhauptslappens;  diese  Atrophie  er- 
streckt sich  bis  auf  die  Basis,  wie  auf  die  mediale  Fläche  bis  zur  Fissura 
parieto-occipitalis. 

2)  an  beiden  rechten  Centralwindnngen  in  ihrem  ganzen  Umfange,  so- 
wie an  der  hinteren  Hälfte  des  Betz'schen  Lappens. 

3)  am  Fuss  der  1.  und  2.  Stirnwindung. 

4)  am  mittleren  und  unteren  Drittel  der  vorderen  linken  Centralwindung. 

5)  in  den  linken  Schläfenwindungen  kleine  circnmscripte  atrophische  Stellen. 
An  der  Stimbasis  zeigt  das  Aussehen  der  Windungen  nichts  Besonderes 

biß  auf  eine  kleine  Stelle  am  hinteren  Ende  der  3.  Stirnwindung,  welche 
abnorm  schmal  ist.  Die  Seitenventrikel  sind  nicht  erweitert.  Die  Ober- 
fläche des  Kopfes  des  Schwanzkernes  fühlt  sich  beiderseits  auffallend  hart 
an;  auch  zeigt  sie  kleine  Höckerchen.  Durchschnitte  durch  die  Grosshirn- 
ganglien etc.  ergaben  keine  makroskopisch  abnormen  Befunde.  Im  Klein- 
hirn nichts  Besonderes. 

26.  Max  V.  W.,  16  J.  Diparesis  incompleta.  Lähmung  wahr- 
scheinlich angeboren.  Pat.  von  seinem  Alter  entsprechender  Grösse.  Rechte 
Wade  30  cm,  linke  31 V4  cm.  Elektrische  Reaction  herabgesetzt.  Keine 
EaR.     Oberschenkel  beiderseits  42*2  ^"^• 

27.  Hugo  B.,  12  J.     Dipares'is.     Lähmung  seit  dem  5.  Tage. 

Umfang  des  rechten  Oberarmes  18  72  ^^" 
„     linken  „  I6V2    „ 

„        der  rechten  Wade  21  %    ,, 

„     linken         „  18  V2    ,, 

Auch  der  Oberschenkel  ist  rechts  dünner;  keine  Verkürzung. 

Von  diesen  27  Fällen  betrafen  14  Knaben  und  13  Mädchen. 

Das  Alter  bei  der  Untersuchung  variirte  zwischen  S  — 19  Jahren. 

Was  die  Form  der  Lähmung  anbetriift,  so  betrafen  10  reine 
Hemiplegien,  bezw.  Paresen,  13  Uebergangsformen  zur  Diplegie  mit  vor- 
wiegend hemiplegischem  Charakter,  3  Diplegien  und  einer  einen  Fall 
Yon  Paraspasmus. 

Der  Zeitpunkt  des  Auftretens  der  Lähmung  war 

unbekannt  in  1  Falle, 
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Betrachten  wir  nun  die  Localisation  der  verschiedenen  Hypoplasien, 
so  finden  wir  eine  ganze  Stufenleiter  yon  der  Hemihypoplasia  corporis 
bis  zur  Hypoplasie  vereinzelter  kleiner  circumscripter  Gebiete. 

Wir  können  die  27  Fälle,  was  die  Localisation  der  Hypoplasien 
anbelangt,  in  4  Gruppen  zerlegen: 

Gruppe  I:  8  Fälle  mit  dem  Charakter  der  Hemihypo- 
plasie.  Am  vollständigsten  findet  diese  ihren  Ausdruck  in  Fall  19. 
Hier  sehen  wir  auch  die  interessante  und  meines  Wissens  noch  nicht 
beschriebene  Hypoplasie  (ohne  FunctionsstSrung)  der  einen  Hälfte  des 
Yelnm  palatinum. 

Die  übrigen  7  Fälle  zeigen  verschiedene  Variationen. 

In  Fall  10  ist  nur  der  Schädel  nicht  betheiligi 

In  Fall  9  Hand  und  Fuss  unbetheiligt. 

In  Fällen  18,  16,  18  Schädel,  Hand  und  Fuss  nicht  afficirt  und 

in  Fall  24  nur  ganz  unbedeutend  (Va  cm  dünner). 

Gruppe  II:  2  Fälle,  in  welchen  beide  Extremitäten  und 
einzelne  andere  kleinen  Körpertheile  befallen  sind. 

In  Fall  8  Extremitäten,  Schulterblatt  und  Mamma. 

In  Fall  7  Extremitäten  und  Scapula. 

Gruppe  III:  8  Fälle  mit  Betheiligung  nur  beider  Ex- 
tremitäten (FäUe  11,  12,  14,  15,  20,  21,  22,  27). 

Gruppe  IV:  9  Fälle  mit  Betheiligung  nur  einer  Extremi- 
tät oder  einzelner  Theile  derselben. 

In  Fällen  1,  2,  3  der  Arm. 

In  Fällen  5  und  6  das  Bein. 

In  Fall  4  der  Vorderarm. 

In  Fall  7  der  Oberschenkel. 

In  Fall  25  der  Fuss. 

In  Fall  26  die  Wade  0- 

Wenn  wir  des  Weiteren  die  näheren  Charakteristica  der  einzelnen 


1)  In  diesem  Falle  will  ich  es  trotz  des  Fehlens  der  EaR  dahingestellt 
sein  lassen,  ob  es  sich  nicht  um  eine  Complication  von  Seiten  des  R'-M.  han- 
delt   Ante  autopsiam  dürfte  wohl  die  Frage  nicht  zu  entscheiden  sdn. 


WachBthumsfitöruDgen  bei  cerebralen  EinderlähmungeD.  'Jl 

Hjpoplasien  der  Extremitäten  ins  Auge  fassen,   so  zerfallen  dieselben 
zanächst  in  3  Gruppen: 

a)  Störung  des  Längenwachsthums. 

b)  Störung  des  Dickenwachsthums. 
e)  Combination  beider  Störungen. 

Die  Hypoplasien   der  Extremitäten   können  wir  femer  eintheilen 

a)  in  solche,    bei    denen    die    ganze    Extremität   be- 
theiligt ist, 

b)  in   solche,   bei    denen  Hand    bezw.  Fuss   nicht   er- 
griffen ist, 

c)  in   solche,   bei    denen   nur   einzelne   kleinere   Ab- 
schnitte der  Extremitäten  afficirt  sind. 

Die  letzteren  Fälle  sind  offenbar  relativ  selten. 

In  Fall  25  handelt  es  sich  um  eine  isolirte  Hypoplasie  des  linken 
Fusses,  und  in  Fall  26  um  die  einer  Wade.*) 

In  Fall  4  und  7  um  die  Hypoplasie  des  Vorderarmes  bezw. 
Oberschenkels,  beide  Male  ohne  nachweisbare  Störung  des  Längen- 
wachsthums. 

Hypopl.  einer  oberen  Extremität  ohne  Betheiligung  der  Handhaben 
wir  in  den  Fällen  1,  2,  3,  8,  24. 

In  Fällen  1  und  3  ist  der  Arm  sowohl  seiner  Länge  wie  seinem 
Umfange  nach  afficirt. 

In  Fall  2  und  24  ist  er  nur  verkürzt. 

In  Fall  5  und  6  ist  nur  ein  Bein  ergriffen  und  zwar  im  ersten 
Falle  Längenwachsthum  wie  Umfang  geschädigt. 

In  Fall  6  nur  der  letztere. 

In  Gruppe  III,  in  welcher  beide  Extremitäten  betheiligt  sind, 
haben  wir  folgende  5  Variationen: 

a)  Beide  Extremitäten  (excl.  Hand  und  Fuss)  kürzer 
und  dünner  (Fälle  8,  9). 

b)  Arm  und  Finger  kürzer,  Bein  dünner  (14). 

c)  Hand,  Oberschenkel  und  Fuss  kürzer   (12). 

d)  Beide  Extremitäten  dünner  (15,  23). 

e)  Arm  und  Hand  kleiner  und  dünner,  Oberschenkel 
dünner  (Wade  nicht  betheiligfc).    Fuss  kürzer  (21). 

f)  Beide  Extremitäten  incl.  Hand  und  Fuss  (20). 
Wir   sehen    also,   dass,   wenn    die   Extremitäten    allein    betheiligt 

sind,   sie  gewöhnlich  nicht  in    ihrer  Gesammtheit  (jedenfalls  nicht   in 
augenfälliger  Weise)  ergriffen  werden. 

Ehe  wir  zur  Betrachtung  der  pathologisch-anatomischen  Befunde 


1)  Vgl.  Anm.  S.  70. 
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übergehen,  dürfte  es  sich  empfehlen,  in  ähnlicher  Weise,  wie  ich  das 
in  einer  anderen  Arbeit  gethan  habe^),  die  Befunde,  bezw.  Ansichten 
früherer  Autoren  mit  den  von  mir  erhaltenen  Resultaten  zu  vergleichen. 
Auch  diesmal  nehme  ich  die  Freud'schen  Zusammenstellungen  seiner 
bekannten  Monographie  als  Ausgangspunkt,  da  seit  dieser  Arbeit  über 
unser  Thema  speciell,  soviel  ich  weiss,  nichts  Neues  publicirt  worden  ist. 


auffölligen 
gelähmten 


Resultate  und  Ansichten  früherer 
Autoren. 

1.  Wuillamier2)   und  F6re»): 
Die  Hypoplasie  fallt  um  so  er- 
heblicher aus,  je  frühzeitiger  das 
Kind  erkrankt. 

2.  P.  Marie 4)  halt  das  Alter 
bei  der  Erkrankung  als  den  aus- 
schlaggebenden Factor;  je  früh- 
zeitiger ein  Kind  an  der  hemiple- 
gischen  Cerebrallähmung  erkrankt 
ist,  desto  grösser  ist  die  Wahr- 
scheinlichkeit eines 
Zurückbleibens     der 

llieder. 

'  3.  Freud  u.  Rie'^): 

Die  Hypoplasie  ist  unabhängig 
vom  Zeitpunkt  der  Erkrankung 
wie  von  der  Dauer  derselben.  H. 
wurde  einerseits  vermisst  in  con- 
genitalen Fällen  und  bei  Fällen 
längeren  Bestandes,  andererseits 
angetroffen  nach  relativ  kurzer 
Zeit  bei  sicherlich  acquirirtenHemi- 
plegien.    - 

Es  besteht  keine  constante  Be- 
ziehung der  Hypoplasie  zur  Schwere 
der  klinischen  Form,  da  diese 
Symptome  sich  auch  bei  chorea- 


Ergebnisse  meiner 
Beobachtungen. 
1  u.  2.  Auch  unter  meinen 
Fällen  stellten  die  frühzeitigen 
Erkrankungen  einen  grosseren 
Procentsatz  an  Hypoplasien.  Unter 
27  Fällen  erkrankten  16  vor  Ab- 
lauf des  ersten  Lebensjahres 
(61,5  Proc). 


3.  Die  Hypoplasie  ist  nicht 
noth  wendigerweise  abhängig 
vom  Zeitpunkt  der  Erkrankung 
oder  von  der  Dauer  derselben. 

Hypoplasien  fanden  sich  in 
meinen  Fällen  bei  congenitalen 
Fällen  bis  zu  einem  im  10.  Jahre 
erkrankten  Falle. 

Im  üebrigen  kann  ich  die  Aus- 
führungen von  Freud  und  Rie 
unterschreiben. 


1)  lieber  epileptische  und  hyster.  Krämpfe  bei  gelähmten  und   nicht  ge- 
lähmten idiotischen  Kindern.    (Monatsschrift  fflr  Psych,  ü.  Neurol.  1898.) 

2)  De  r^pilepsie  dans  Th^mipl^gie  spasmodique  infantile.  Thfese  de  Paris  1882. 

3)  Revue  de  m^d.  1896.  p.  115. 

4)  Citirt  nach  Freud. 

5)  Klinische  Studien   über  die  halbseitige  Cerebrallähmung   der   Kinder. 
Wien  1891. 


Wachsthumsstöruogen  bei  cerebralen  Kiiiderlähinuogen. 
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tischen  Paresen  und  bei  einigen 
sehr  leichten  spastischen  Paresen 
fanden,  wenn  auch  zugegeben 
werden  muss,  dass  Atrophie  am 
häufigsten  im  Bilde  der  schweren 
spast.  Parese  angetroffen  wird. 

4.  Freud. 

Die  Wachsthumshemmung  kann 
eine  gleichraässige  sein,  oder  sich 
an  einzelnen  Abschnitten  beson- 
ders ausprägen. 

5.  Fere  1.  c.  (1896)  bestätigt, 
dass  die  Verkümmerung  an  den 
einzelnen  Segmenten  eine  un- 
p^leichmässige  sein  kann,  so  dass 
der  Grad  der  Schädigung  an 
jedem  Gebiete  sich  als  unabhängig 
vom  Zustande  eines  anderen  er- 
weist. 

6.  Wuillamieri): 

Die  Wachsthumshemmung  kann 
Yon  den  Extremitäten  auf  den 
Rumpf  übergreifen  und  eine  all- 
gemeine halbseitige  werden. 

7.  Fere: 

a)  ImLängenwachsth um  werden 
die  Knochen  der  oberen  Ex- 
tremität mehr  geschädigt 
als  die  der  unteren  und 
jedesmal  der  distale  Abschnitt 
stärker  als  der  centrale. 

b)  Im  Querumfang  ist  das  cen- 
trale Segment  stärker  beein- 
trächtigt als  das  distale. 

cj  Die  Hand  bleibt  in  ihrem 
Querdurchmesser  weit  stärker 
zurück  als  in  der  Längen- 
entwicklung. 

8.  Rosenberg -)vermuthet,dass 


4  u.  5.  Stimmt  mit  meiner  Er- 
fahrung überein.  Die  gleich- 
massige  Wachsthumshemmung 
finde  ich  relativ  selten. 


6.  Derartige  Beobachtungen 
Hessen  sich  bei  meinem  Material 
nicht  anstellen. 


7  a,  b,  c.     Hierüber  besitze  ich 
keine  eigenen  Erfahrungen. 


8.   Jedenfalls    können   sich    die 


1)  Th^  de  Paris  1882.     De  l'epilepsie  dans  I'b6mipl6gie  spasmodique  in- 
antile. 

2)  Citirt  nach  Freud  (I.e.). 
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die  Symptome  zwischen  10  und 
13  Jahren  zur  Zeit  der  Puber- 
tätsentwicklung fast  plötzlich  be- 
merkbar machen. 

9.  Freud: 

Ueber  die  Art  und  Weise,  wie 
die  Wachsthumshemmung  sich 
zeitlich  bemerkbar  macht,  ist  noch 
wenig  bekannt 

10.  Freud: 

Die  Wachsthumshemmung  ge- 
winnt ein  besonderes  klinisches 
Interesse  dadurch,  dass  sie  in 
vereinzelten  Fällen  in  den  Vorder- 
grund des  klinischen  Bildes  tritt, 
während  Lähmung  und  Contrac- 
tionen  bis  auf  Spuren  reducirt 
sind. 

11.  Freud: 

Die  Erklärung  solcher  tro- 
phischen  Störungen  in  Folge  von 
cerebraler  Erkrankung  bei  völligem 
Mangel  oder  nur  spurweiser  Entr 
Wicklung  von  Lähmungserschei- 
nungen ist  noch  nicht  gegeben 
worden.  Die  Annahme  von  atrophi- 
schen Centren"  in  der  Hirnrinde 
hat  nur  den  Werth  einer  vor- 
urtheilsvollen  Umschreibung  der 
Thatsache. 

12.  Freud  nimmt  an,  dass 
dem  Grosshim  ein  trophischer 
Einfluss  auf  die  Peripherie  ur- 
sprünglich bei  der  ersten  Anli^e 
nicht  zusteht,  dass  ein  solcher 
aber  späterhin  auf  einem  Umweg 
vom  Grosshim  erworben  wird. 

(Etwa  durch  Vermittelung  der 
dem     Wachsthum     vorstehenden 


Symptome  bereits  früher  bemerkbar 
machen,  das  Alter  meiner  Kinder 
bei     der     ersten     Untersuchung 
variirte  zwischen  8 — 13  Jahren. 
9.  Richtig. 


10.  Lähmung  und  Contractaren 
können  vollständig  fehlen.^) 


11.  Stimme  vollständig  überein. 


1]  Vgl.  den  in  meiner  Arbeit:  „Ueber  cerebral  bedingte  Complicationen"  etc. 
erwähnten  Fall.    (XI.  Bd.  dieser  Zeitschrift.    8.  231.) 


WachBthiimBstoroDgen  bei  cerebralen  EinderUhmungen. 
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TomGrosshim  innerrirten  paarigen 
Drfisenorgane.) 

13.  Förster,  Freud  und  Rie. 

Die  Hypoplasie  der  hemiple- 
gischen  Cerebrallahmung  ist  als 
ein  selbständiger,  von  den  anderen 
Einzelsjmptomen  unabhängiger 
Ausdruck  der  Gehimläsion  anzu- 


Diese  Anschauung  findet  eine 
Stütze  in  den  Arbeiten  vonQ  u  i  n  c  k  e, 
Borgherini,  Darksch  witsch 
und  Eisenloh r,  welche  uns  die 
frühzeitige  Muskelatrophie  bei 
cerebralen  Lähmungen  Erwachse- 
ner kennen  gelernt  haben. 

14.  Freud: 

Die  elektrischen  Reactionen  der 
Muskeln  auf  der  Seite  der  Läh- 
mung sollen  nach  übereinstimmen- 
den Angaben  der  Autoren  bei  der 
hemiplegischen  Cerebrallahmung 
keine  Veränderung  zeigen. 

Es  besteht  indessen  der  Ver- 
dacht, dass  nach  langjährigem  Be- 
stände der  Lähmung  bei  der  hemi- 
plegischen Cerebrallahmung  selbst 
schwere  degenerative  Muskelver- 
änderungen nicht  ausgeschlossen 
sind,  und  es  fehlt  an  Unter- 
suchungen, welche  hierüber  Auf- 
schluss  geben. 

15.  Sachs  und  Peterson') 
sahen     einmal     Hypoplasie     des 
Thenar   auf  der  gelähmten  Seite. 

16.  Hadden2) 

sah  in  einem  Theile  von  haupt- 
sächlich diplegischem  Charakter 
Verkümmerung  der  Endphalangen 


13.  Meine  Befunde  drängen  zu 
ähnlicher  Anschauung. 


14.  In  den  von  mir  darauf 
untersuchten,  allerdings  vereinzel- 
ten Fällen  fand  sich  keine  EaR., 
höchstens  eine  leichte  quantitative 
Herabsetzung  der  elektrischen  Er- 
regbarkeit. 

Weitere  Untersuchungen  er- 
scheinen in  der  That  wünschens- 
werth. 


15.  Von  mir  nicht  beobachtet; 
hingegen  sah  ich  einmal  isolirte 
Hypoplasie  einer  Wade  (Fall  26). 

16.  Von  mir  nicht  beobachtet 


1)  Jouroal  of  Nerv,  and  Ment.  Dis.  May  1890. 

2)  Brain.  1884  VL  S.  302:  On  infantile  Spasmodic  Paralysis. 
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und    Verbildung    der    Nägel    an 
einer  Hand. 

17.  F.  LeblaisO  macht  darauf 
aufmerksam y  dass  auch  die  Ent- 
wicklung der  Pubertätsbehaarung 
bei  den  hemiplegischen  Kindern 
häufig  Besonderheiten  aufweist 
Am  häufigsten  ist  die  Behaarung 
der  kranken  Seite  schwächer;  in 
seltenen  Fällen  erscheint  dagegen 
diese  Seite  stärker  behaart,  oder 
es  finden  sich  Asymmetrien  der 
Haarentwicklung,  bei  denen  die 
eine  Eorperregion  der  gelähmten 
oder  eine  andere  der  gesunden 
Seite  bevorzugt  erscheint  Bei 
einem  Kranken  der  Salp^triere 
wurde  bemerkt»  dass  das  Kopfhaar 
der  nicht  gelähmten  Seite  im  Er- 
grauen Yoraneilte. 
-    18.  Bourneville^). 

In  2  Fällen  war  zu.  einer  ge- 
wissen Zeit  das  gelähmte  Bein 
(resp.  Arm  und  Bein)  der  Sitz 
einer  Reihe  von  Hautabscessen. 

19.  Delhomme')  theilt  einen 
ähnlichen  Fall  mit 

20.  Gibottean^)  erwähnt  eine 
Pseudofetthjpertrophie  an  den 
gelähmten  Extremitäten. 

21.  Remak^)  beschreibt  eine 
habituelle  Luxation  des  Schulter- 
gelenkes am  spastisch  gelähmten 
Arm  eines  an  hereditärer  Lues 
leidenden  12jähr.  Knabens. 

22.  Fer6*)  beobachtete  vascu- 
läre  Störungen;  die  Extremitäten 


17.  Auf  diese  Punkte  habe  ich 
leider  nicht  in  methodischer 
Weise  geachtet 


18—21.    Von    mir    nicht    be- 
obachtet 


22.    Oefters  beobachtet 


1)  De  U  pabert^  dans  l'hemiplegie  spasmQdiqne  infimtile. 

2)  Comptes  lendus  du  Service  de  Bicßtre.  ISSI  fL 

3)  n.  4)  Citirt  nach  Freud  (L  c.\ 

5)  Berl  klin.  W.  XXX.  No.  52. 

6)  Citirt  nadi  Freod. 
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der  gelähmten  Seite  zeigten  blau- 
rothe  Hautfarbung;  ihre  Tempe- 
ratur war  regelmässig  herabgesetzt. 

23.  Gaudard  u.  Wallenberg  ^ 
sahen  Fälle  einer  Verkleinerung 
der  Brustdrüse  auf  der  gelähmten 
Seite. 

24.  Leblais^)  sah  einen  Fall 
von  Vergrösserung  der  Mamma 
auf  der  kranken  Seite. 

25.  Wuillamier^) 
sah   in  je  einem  Falle  das  Auge, 
das  Ohr  bezw.    den  Testikel    der 
erkrankten  Seite  kleiner. 


23.     Auch    von   mir    in   einem 
Falle  beobachtet. 


24.     Nicht  beobachtet. 


25.  Von  mir  nicht  beob- 
achtet, hingegen  sah  ich  in 
einem  Falle  von  rechts- 
seitiger Lähmung  eine  Ver- 
grösserung des  linken  Auges 
in  allen  seinen  Theilen. 
(Buphthalmus  nach  Prof 
Silex). 

Der  Fall  ist  in  dieser  Ar- 
beit nicht  erwähnt,  da  sonst 
keine  Wachsthumsstörungen 
vorhanden  waren. 

Auf  Grund  meiner  Fälle  und  in  Verbindung  mit  der  in  der  Lite- 
ratur niedergelegten  Casuistik  liisst  sich  behaupten,  dass  die  Hypo- 
plasien hauptsächlich  bei  Hemiplegien,  bezw.  bei  Uebergangsfällen  zu 
den  Diplegien  vorkommen  und  bei  den  doppelseitigen  Formen  sehr 
selten  sind. 

Bis  jetzt  hat  man  die  Aufmerksamkeit  hauptsächlich  auf  die  Hypo- 
plasien der  hemiplegischen  Formen  gerichtet;  es  dürfte  sich  daher 
empfehlen,  auch  einmal  die  Diplegien  in  ähnlicher  Weise  daraufhin 
zu  mustern. 

Dass  in  seltenen  Fällen  einseitige  Hypoplasien  bei  Diplegien  zur 
Beobachtung  gelangt  sind,  habe  ich  bereits  erwähnt.  Wie  steht  es 
nun  mit  dem  Vorkommen  von  doppelseitigen  Hypoplasien,  die  man 
doch  analog  den  doppelseitigen  Lähmungen  erwarten  könnte? 

Es  ist  von  vorneherein  klar,  dass  doppelseitige  Hypoplasien,  wenn 
sie  nicht  sehr  prononcirt  sind,  dem  Auge  überhaupt  entgehen  werden, 
grade  ihrer  Symmetrie  halber,  und  weil  im  Gegensatz  zu  den  Hemi- 
plegien ein  normales  Vergleichsobject  fehlt. 


1)  u.  3)  Citirt  nach  Freud. 

2)  1.  c. 
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Am  auffallendsten  würden  jedenfalls  doppelseitige  asymmetrische 
Hypoplasien  sein,  wenn  z.  B.  rechts  die  Hypoplasie  hauptsächlich  im 
Arm,  links  mehr  in  der  u.  £.  ausgesprochen  wäre. 

Derartige  Falle  habe  ich  bis  jetzt  nicht  gesehen. 

Oleichfalls  in  die  Augen  springend  würden  symmetrische  partielle 
Hypoplasien  sein,  falls  sie  hochgradig  wären,  z.  B.  Hypoplasie  beider 
Hände,  oder  beider  Füsse. 

Auch  solche  Falle  sind  mir  noch  nicht  vorgekommen. 

Die  einzige  Form  der  doppelseitigen  Hypoplasie,  von  der  es  sicher 
ist,  dass  sie  vorkommt,  ist  die,  welche  den  ganzen  Korper  betriffL 

Bekanntlich  ist  das  Missverhaltniss  zwischen  Alter  und  Körper- 
entwicklung in  vielen  Fällen  von  Diplegie  ein  sehr  erhebliches;  in 
anderen  FtQlen  ist  die  Entwicklung  gar  nicht  oder  nur  wenig  zurück- 
geblieben; oft  wird  die  Entscheidung,  ob  bereits  pathologische  Ver- 
hältnisse vorliegen  oder  nicht,  schwer,  bezw.  gar  nicht  zu  fallen  sein. 
Ich  habe  deswegen  darauf  verzichtet,  eine  Statistik  der  Falle  tod 
„Totalhypoplasie^*,  wie  man  diese  Form  vielleicht  bezeichnen  kann,  auf- 
zustellen. Ich  will  nur  noch  bemerken,  das  ich  Totalhypoplasie  auch 
in  einzelnen  hemiplegischen  üebergangsfällen  gesehen  habe,  und  dass 
wie  in  Fall  25  bei  Totalhypoplasie  noch  eine  einseitige  partielle  Hypo- 
plasie eines  Körpertheiles  als  Complication  bestehen  kann.  Es  ist  mir 
deswegen  noch  zweifelhaft,  ob  die  Totalhypoplasie  in  jeder  Beziehung 
als  gleichwertig  anzusehen  ist  den  einseitigen  Hypoplasien,  ob  sie 
mit  anderen  Worten  gleichgesetzt  werden  darf  einer  doppelseitigen 
Hemihypoplasie. 

Ein  Punkt  von  besonders  grossem  Interesse  ist  die  Mannigfaltig- 
keit des  klinischen  Bildes  der  einseitigen  Hypoplasien,  der,  wie  wir 
weiter  sehen  werden,  eine  entsprechende  Verschiedenheit  des  anato- 
mischen Befundes  bis  jetzt  nicht  gegenübergestellt  werden  kann,  and 
für  welche  bis  jetzt  jede  Erklärung  fehlt  —  Der  nächste  Schritt,  den 
wir,  wie  ich  glaube,  thun  müssen,  um  zu  einem  näheren  Verständniss 
der  Aetiologie  dieser  Wachsthumsstorungen  zu  gelangen,  ist  der,  fest- 
zustellen, was  wir  aus  gründlicher  mikroskopischer  Untersuchung  der 
Gehirne  einschlägiger  Fälle  erfahren  können,  und  so  uns  klar  darüber 
zu  werden,  was  uns  die  pathologische  Anatomie  bestimmt  nicht  sagen 
kann,  und  in  wie  weit  also  andere  ätiologische  Momente  in  Erwägung 
gezogen  werden  müssen. 

An  derartigen  Untersuchungen  fehlt  es  bis  jetzt. 

Es  wäre  ferner  wünschenswerth,  möglichst  viel  Falle  hemiplegischer 
Natur  von  dem  Zeitpunkt  des  Eintritts  der  Lähmung  Jahre  lang  genau 
zu  verfolgen,  um  festzustellen,  in  welchen  Fällen  Hypoplasie  eintritt 
den  Zeitpunkt  des  Eintritts    und  die  Art  der  Weiterentwicklung  der 
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trophischen  Störung;  die  Zuhülfenahme  von  Röntgenauiiiahmen  könnte 
dabei  von  wesentlicher  Unterstützung  sein. 

Meine  eigenen  anatomischen  Befunde  sind  bis  jetzt  fast  nur  makrosko- 
pischer Art  gewesen;  wenn  ich  es  trotz  Allem  nicht  unterlasse,  die- 
selben hier  zu  besprechen,  so  geschieht  es,  weil  ich  bisher  eine  syste- 
matische Gegenüberstellung  von  klinischen  und  anatomischen  Befunden 
mit  specieller  Berücksichtigung  der  uns  interessirenden  Frage  ver- 
misse, und  weil  sich  immerhin  auch  aus  rein  makroskopischer  Betrachtung 
gewisse,  wenn  auch  nicht  befriedigende    Schlussfolgerungen    ergeben. 

Ich  verfüge  zunächst  über  5  Sectionsbefunde  von  Fällen,  in  welchen 
intra  vitam  einseitige  Hypoplasien  gefunden  wurden,  und  zweitens  über 
14  Fälle,  in  welchen  solche  einseitige  Hypoplasien  nicht  vorhanden 
waren. 

Die  5  Fälle  der  1.  Gruppe  betreffen  die  oben  unter  Nr.  7,  12,  19, 
20  und  25  beschriebenen. 

Die  klinischen  und  hauptsächlichen  anatomischen  Befunde  sind 
ganz  kurz  recapitulirt  folgende^): 


Klinisch: 
Fall  7.   Hypoplasie    des   linken 
Oberschenkels. 

Fall  12.  Hypoplasie  der  rechten 
Hand,  des  rechten  Oberschenkels 
und  rechten  Fusses. 


Fall  19.  Hypoplasie  der  rechten 
Kopf-,  Gesichts-  und  Rumpf- 
hälfte und  des  rechten  Velum 
palatinum. 

Fall  20.  Hypoplasie  der  rechten 
Extremitäten. 


Fall  25.  Hypoplasie  des  linken 
Fasses. 


Anatomisch: 

Oberflächlicher  Substanzverlust 
in  den  oberen  2;.,  derl.h.C.-W. ;  K-iL 
auch   mikroskopisch  unverändert 

Eine  Reihe  porencephalischer 
Defecte,  auch  der  Central  Wind- 
ungen; femer  Hypoplasie  der 
rechten  Medulla-  und  Rücken- 
markshälfte mit  Degeneration  der 
hypoplastischeu  Pyramidenbahn. 

Makroskopisch  nur  allgemein 
eine  Verkleinerung  des  1.  Sehhügels 
ohne  sichtbare  Veränderungen. 

Atrophie  eines  grossen  Theiles 
der  linken  Hemisphäre,  speciell 
der  Centralwindungen  und  des 
unteren  Scheitelläppchens,  der 
Insel,  des  Nucleus  caudatus, 
Sehhügels  u.  a.  m. 

Die  rechte  Hemisphäre  150  g 
leichter  als   die  linke,  namentlich 


1)  Betreffs  der  Details  vgl.  Casuistik  S.  ü4  ft". 
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erscheint  der  Occipitallappen  er- 
•heblich  kleiner.  Zahlreiche  circum- 
i  Scripte  Atrophien  über  die  Hemi- 
'  Sphäre  vertheilt,  inclusive  der  mo- 
!    tor.  Zone. 

Ehe  wir  irgend  welche  Schlussfolgerungen  aus  obigen  Befunden 
ziehen,  wollen  wir  gleich  die  Fälle  der  2.  Gruppe  betrachten: 

1.  Robert  B.  Diplegie.  Anatom.  Befund:  Hydrocephalus  internus 
permagnus.    Ependymitis  granulosa.    Adhaesiones  durae  matris  ad  cranium. 

2.  Anna  H.  Diplegie.  Dura  mater,  Pia,  Gefässe,  Hirnrinde  zeigen 
makroskopisch  nichts  Auffallendes.  Gehirnsubstanz  von  guter  Consistenz. 
Grosshirn  +  Kleinhirn  =  650  g.  Kleinhirn  allein  80  g.  Die  Windungen, 
speciell  die  C.-W.  zeigen  bei  makroskopischer  Betrachtung  nichts  Beson- 
deres. Ventrikel  kaum  erweitert,  Ependym  glatt.  Keine  Herde  in  dem 
grossen  Hirnganglien. 

3.  Gertrud  M.     Diplegie. 

Hirngewicht  900  g.  Chron.  Leptomeningitis.  Allgemeine  Atrophie 
des  Gehirns.  Hydrocephalus  int.  Ependymitis.  Sclerose  beider  Pyramiden- 
seitenstränge. 

4.  Ernst  Sehr.     Diplegie. 

Pia  stark  getrübt  wie  bei  vorgeschrittener  Dementia  paralytica,  auch 
an  der  Basis.  Gehirn  fühlt  sich  sehr  derb  an.  Pia  fast  überall  der 
Rinde  adhärent.  Seitenventrikel  sehr  erweitert  und  Ependym  granulirt. 
Auf  dem  Kopf  des  linken  Nucleus  caudatus  in  der  Mitte  befindet  sich  eine 
gelblich  verfärbte  Delle.  Auch  der  Schwanzkern  der  rechten  Seite  zeigt 
eine  leichte  bräunliche  Verhärtung  seiner  Oberfläche,  ohne  eingesunken  zu 
sein.  Auf  einem  Schnitte,  der  quer  durch  die  ]\Iitte  der  Nuclei  caudati  ge- 
legt ist,  sieht  man  einen  alten  Erweichungsherd ,  welcher  den  mittleren 
Theil  des  ganzen  Corpus  striatum  in  Mitleidenschaft  gezogen  hat.  Rechts 
ist  kein  ausgedehnter  Herd  in  weiterem  Verfolg  der  oben  beschriebenen 
Delle  vorhanden. 

5.  Alfred  G.     Diplegie. 

Hochgradige Atro[)hie  des  gesammten Gehirnes;  chronische  diffuse Meningo- 
encephalitis  adhaesiva.   Hydrocephahis  internus.     Ependymitis  granulosa. 

6.  Paul  J.     Diplegie.     Schlecht  entwickeltes  Kind. 

Chronische  Leptomeningitis.  Wallnussgrosse  Cyste  an  der  Basis  des 
1.  Stirnlappens,  übergehend  auf  den  rechten;  mikrogyrische  Veränderungen 
desselben.  Mikrogyrie  gleichfiills  an  der  Spitze  des  1.  Hinterhauptlappens. 
Allgemeine  Atrophie  des  Gehirns.  Sclerose  beider  Pyraraidenstränge;  Vor- 
derstränge (auch  mikroskopisch  untersucht)  intact. 

7.  Paul  F.     Diplegie. 

Sehr  erheblicher  Hydrocephalus  internus.  Sehnerven  atrophisch.  Fibro- 
sarcoma,  welches  den  ganzen  rechten  Thalamus  opticus  in  eine  harte  Masse 
umgewandelt  hat  und  auf  den  linken  übergeht. 

8.  Edmund  L.     Diparese. 

Leptomeningitis  chron.  levis;  sonst  keine  makroskopischen  Abnormitäten. 
R.-M.  auch  mikroskopisch  normal. 


Wachsthumsstörungen  bei  cerebralen  Kinderlähmungen.  g^ 

9.  Frida  R.     Diparese. 

Hypoplasia  cerebelli.     Mikromyelie.     Oedema  piae  matris. 

10.  Charlotte  St.     Diparese. 

Leptomeningitis  chron.  levis.  Balken  papierdünn.  Gehirn  fühlt  sich 
im  Allgemeinen  hart  an.     Keine  Herde.     R.-M.  mikroskopisch  normal. 

11.  Ernst  B.  Hemiplegia  sin  c.  dispasmo.  Körperentwicklung  im 
Allgemeinen  erheblich  unter  der  Norm. 

Leptomeningitis  chron.  Sclerosis  gyri  centralis  post.  dext.  Hydro- 
cephalus  int.,  Ependymitis  granulosa.  Degeneration  beider  Seiten-  und 
Vorderstränge. 

Mikroskopisch. ')  Fasern  der  Hirnrinde  zeigen  normale  Verhältnisse 
bis  auf  die  sklerosirte  Centralwindung,  wo  sowohl  Tangentialfasern  als  das 
supraradiäre  Flechtwerk  verschwunden  sind.  Centrales  Höhlengrau  durchweg 
normal.  Linke  Pyramidenbahn  entsprechend  der  ganzen  linken  Hälfte  der 
Mednlla  kleiner  als  die  rechte.  Beide  Pyramiden  zeigen  secundäre  Degene- 
ration; die  rechte  etwas  intensiver  als  die  linke. 

Rechte  R.-M.- Hälfte  kleiner  als  die  linke. 

Vorderhornzellen  zeigen  nichts  Abnormes. 

Beide  Seitenstränge  degenerirt,  ebenso  die  Vorderstränge.  Die  Degene- 
ration des  rechten  Vorderstranges  lässt  sich  nur  bis  in  das  beginnende 
Halsmark  verfolgen,  die  des  linken  bis  ins  untere  Rückenmark. 

12.  Max  K.    Paraparese. 

Hydrocephalus.  Leptomeningitis  chron.  R.-M.  auch  mikroskopisch  un- 
verändert. 

13.  Max  Seh.  Dispasmus.  Körper  im  Ganzen  im  Wachsthura  sehr 
zurückgeblieben. 

Pachymeningitis  interna  haemorrh.  adhaesiva. 

14.  Anna  M.    Paraparesis. 

Pia  verdikt.  Ventrikel  etwas  erweitert.     Ependyra  glatt. 

Betrachten  wir  zunächst  die  Befunde  der  ersten  Gruppe,  so 
sehen  wir  grobe  Veränderungen  der  verschiedensten  Localitäten  des 
Centralnervensystems;  wir  finden  aber  im  Allgemeinen  mit  Bezug  auf 
das  uns  interessirende  klinische  Symptom  keine  solche  Regelmässigkeit 
in  der  Localisation  der  anatomischen  Refunde.  dass  wir  sie  damit 
in  Verbindung  setzen  könnten.  Die  einzige  Ausnahme  macht  die  mo- 
torische Zone. 

Diese  finden  wir  unter  den  5  Fällen  4  mal  in  verschieden  weitem 
Umfange  afficirt  (Fälle  7,  12,  20,  25). 

Das  ist  immerhin  eine  auffällige  Thatsache;  indessen  mahnt  doch 
Manches,  auch  diesen  Befunden  gegenüber  vorläufig  in  der  Deutung 
eine  gewisse  Zurückhaltung  auszuüben.  Instructiv  in  dieser  Beziehung 
ist  eine  Gegenüberstellung  der  Fälle  Nr.  7  der  1.  Gruppe  und  11  der 
2.  Gruppe. 


1)  Befund  von  Herrn  Dr.  Navratzki. 
Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde.  XIX.  Bd. 
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In  dem  ersteren,  dem  ersten  seiner  Art,  den  ich  zu  obduciren  be- 
kam, lag  damals  die  Versuchung  sehr  nahe,  zwischen  der  Läsion  des 
Beincentrums  und  der  Hypoplasie  des  Beines  einen  Connex  anzunehmen. 
Der  2.  Fall  zeigte  aber,  dass  die  ganze  hintere  C.-W.  erkrankt  sein 
kann,  ohne  dass  es  zu  einseitiger  Hypoplasie  zu  kommen  braucht^)  und 
es  folgt  hieraus  jedenfalls,  dass  die  Lasion  im  Falle  7  nicht  noth wendiger- 
weise die  Hypoplasie  des  Beines  verschuldet  hat  Damit  ist  natürlich 
über  den  Einfluss  des  restirenden  Theiles  der  motorischen  Zone  nichts 
gesagt;  mich  über  denselben  auszusprechen,  bietet  mein  Material  keine 
Veranlassung.  Im  Falle  19  (Gruppe  I)  aber  sehen  wir,  dass  trotz 
der  Abwesenheit  makroskopischer  Veränderungen  Hypoplasie  vorhanden 
war.^)  Schon  hieraus  folgt,  dass  zum  Zustandekommen  der 
Hypoplasie  makroskopische  Veränderungen  überhaupt  nicht 
nöthig  sind.  — 

Dass  ein  gewisser  Zusammenhang  zwischen  den  anatomischen  Verän- 
derungen und  den  Hypoplasien  vorhanden  ist,  geht  freilich  aus  der  be- 
kannten Thatsache  hervor,  dass  einer  Hemihypoplasie  häufig  eine  Ver- 
kleinerung der  ganzen  gegenüberliegenden  Hemisphäre  entspricht;  ich 
habe  verschiedene  derartige  Fälle  selbst  gesehen.^) 

Aber  auch  hier  ist  durchaus  noch  nicht  alles  klipp  und  klar.  So 
finden  wir  in  Fall  19  (Gruppe  l)  eine  allerdings  nicht  ganz  vollständige 
Hemihypoplasie  ohne  eine  Differenz  in  der  Grösse  beider  Hemisphären, 
und  in  Fall  25  eine  sehr  erhebliche  Verkleinerung  der  einen  Hemisphäre, 
trotzdem  auf  der  gegenüberliegenden  Seite  nur  der  Fuss  hypoplastisch  war. 

Also  auch  nach  dieser  Richtung  hin  wären  weitere  entsprechende 
Untersuchungen  erwünscht 

Noch  eine  Bemerkung  über  das  Verhalten  des  R.-M.,  ehe  wir  zu 
Gruppe  II  übergehen. 

Hier  ist  das  Untersuchungsresultat  des  Falles  7  wichtig,  insofern, 
als  sich  keine  mikroskopische  Veränderung  fand.  Es  ist  hier  nicht  der  Ort^ 
auf  die  Ursachen  und  Bedeutung  des  Fehlens  sec.  Deg.  bei  Himherden 
einzugehen;  solche  Fälle  sind  in  neuerer  Zeit  mehrfach  beschrieben 
worden,  u.  A.  von  Babinski*);  ein  einschlägiger  Fall  von  mir  findet 


1)  Die  in  diesem  Falle  vorhandene  Totalhypoplasie  kann  natürlich  nicht  als 
von  der  Erkrankung  der  einen  hinteren  C.-W.  abhängig  gedacht  werden. 

2)  Die  Verkleinerung  des  Sehhfigels  (ohne  sichtbare  Erkrankung)  acheuit 
mir  mit  Bücksicht  auf  den  Befund  in  Fall  7,  Gruppe  II  nicht  in  Betracht  zu 
kommen. 

3)  Vgl.  Literatur  in  Freud  und  auch  Shaw:  Contribution  to  the  Clinico. 
Pathological  Study  of  Cerebral  Localisation.    Brain  1895. 

4)  Extrait  des  Bulletins  et  M^moires  de  la  Sod^t^  mMicale  des  Höpitanx 
de  Paris.    S6ance  du  24.  März  1899  (siehe  hier  auch  weitere  Literatur). 
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sich  Arch.  f.  Psych.  Bd.  XVIII,  Heft  3,  1887,  in  welchem  auch  bei 
einem  jugendlichen  Individuum  bei  oberflächlicher  Erkrankung  der 
mot  Zone  sec.  Deg.  vermisst  wurde.  Für  uns  ist  hier  die  Thatsache 
Ton  Bedeutung,  dass  Hypoplasie  vorkommen  kann  bei  mikro- 
skopisch intactem  R.-M.,  und  dieses  Factum  fordert  zur  Vorsicht. auf 
bei  der  Beurtheilung  von  Fällen,  in  welchen,  wie  auch  in  verschiedenen 
von  mir  untersuchten,  sich  sehr  ausgedehnte  Veränderungen  im  R.-M. 
fanden.  \) 

Zusammenfassend  lässt  sich  also  sagen: 

1.  Einer  Hemihypoplasie  des  Körper»  kann  eine  Verkleinerung  der 
gegenüberliegenden  Hemisphäre  entsprechen. 

2.  Eine  Verkleinerung  einer  Hemisphäre  kann  vorhanden  sein,  ohne 
dass  die  ganze  gegenüberliegende  Körperhälfte  hypoplastisch  ist,  und 
umgekehrt  braucht  bei  einer  nicht  ganz  vollständigen  Hemihypoplasie 
eine  Verkleinerung  der  gegenüberliegenden  Hemisphäre  nicht  vorhanden 
zu  sein. 

3.  Hypoplasie  kann  fehlen  bei  Erkrankung  der  hinteren  C.-W. 

4.  Es  kann  Hypoplasie  vorkommen  bei  mikroskopisch  intactem 
R.-M,  wie  bei  makroskopisch  intactem  Gehirn. 

5.  Die  bisherigen  mikroskopisch-anatomischen  Befunde  geben  uns 
nicht  die  geringste  Erklärung  für  die  mannigfache  Verschiedenheit 
des  klinischen  Bildes  der  einseitigen  Hypoplasien. 

Was  nun  die  Gruppe  U  anbetriflft,  so  haben  wir  den  Fall  11  be- 
reits erörtert.  Die  übrigen  13  Fälle  bestehen  aus  11  Diparesen  und 
2  Paraparesen. 

Es  ist  zunächst  bemerkenswerth,  dass  in  keinem  Falle  doppelseitige 
circumscripte  Erkrankungen  der  motorischen  Zone  vorkommen,  analog 
denjenigen,  welche  wir  bei  der  ersteren  Gruppe  beobachteten;  überhaupt 
habe  ich  die  Erfahrung  gemacht,  dass  grobe  doppelseitige  Erkrank- 
ungen der  motorischen  Zone  bei  den  doppelseitigen  Lähmungen  er- 
heblich seltener  sind,  als  einseitige  bei  den  Hemiplegien. 

Betrachten  wir  nun  diese  13  Fälle  mit  Rücksicht  auf  die  vorhin 
erörterte  „Totalhypoplasie",  so  finden  sich  3  Fälle,  in  denen  das  Zu- 
rückbleiben im  Wachsthum  ein  über  allen  Zweifel  erhabenes  war 
(Fälle  2,  6,  7). 

Fall  2  war  der  eclatanteste;  hier  haben  wir  ein  7 jähr.  Kind  mit 
der  körperlichen  Entwicklung  eines  2jährigen. 

Die  übrigen  Fälle  sind  weniger  klar  nach  dieser  Richtung.  In 
Fall  10  hatte  ich  sogar  notirt:  Körperentwicklung  dem  Alter  ent- 
sprechend. 

l)  Vgl.  auch  Lapinski  a.  a.  O.      Veränderungen  im  rechten  Vorderhom.) 

♦)* 
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In  Fall  2  finden  wir  ausser  einem  sehr  kleinen  Oehim  absolut 
keine  makroskopischen  Veränderungen,  also  aucheineTotalhypo- 
plasie  kann  mit  makroskopisch  intactem  Gehirn  einher- 
gehen. 

In  Fall  6  fanden  sich  neben  allgemeiner  Atrophie  des  Gehirns 
und  Sklerose  der  Pjramidenstrange  anderweitige  Veränderungen  in  ver- 
schiedenen Theilen  des  Gehirns  (Tumor  des  Thal.  opt.  etc.),  ebenso  in 
Fall  7,  ohne  dass  wir  einen  Anhalt  gewinnen,  um  dieselben  in  Ver- 
bindung mit  der  V^achsthumsstörung  bringen  zu  können.  Wir  sehen 
daher,  dass  gleichfalls  bei  diesen  Fällen  von  Totalhypoplasie  genaue 
mikroskopische  Untersuchungen  erforderlich  sind. 

Die  Resultate  voranstehender  Erwägungen  lassen  sich  in  folgende 
Sätze  zusammenfassen: 

1.  Für  die  bei  den  cerebralen  Kinderlähmungen  vorkommenden 
Wachsthumsstörungen  ist  die  Bezeichnung  „Hypoplasie^*  dem  der 
„Atrophie"  vorzuziehen. 

2.  Die  Hypoplasie  kann  an  den  Extremitäten  umfang  wie  Länge 
derselben  beeinflussen. 

3.  Man  kann  die  Hypoplasien  ihrer  Localisation  nach  in  5  Gruppen 
eintheilen : 

a)  Fälle,  in  denen  der  Charakter  der  Hemihypoplasia  corporis  mehr 
oder  weniger  vollständig  ausgesprochen  ist 

b)  Fälle,  in  welchen  ausser  beiden  Extremitäten  einzelne  andere 
circumscripte  Theile  der  betreflFenden  Körperhälfte  befallen 
sind  (wie  z.  B.  Mamma,  Scapula,  u.  a.  m.) 

c)  Fälle  mit  Betheiligung  nur  beider  Extremitäten. 

d)  Fälle  mit  Betheiligung  einer  Extremität  oder  einzelner  Theile 
derselben. 

e)  Fälle   von  Hypoplasie   des   ganzen   Körpers   (Totalhypoplasie). 
Die  Hypoplasien  der  Extremitäten  speciell  lassen  sich  eintheilen: 

a)  in  solche,  wo  die  Extremität  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  be- 
theiligt ist, 

b)  in  solche,  wo  nur  einzelne  kleinere  Abschnitte  der  Extremität 
ergriflfen  sind, 

c)  in  solche,  wo  die  Hand  bezw.  der  Fuss  an  der  Störung  nicht 
participiren. 

4.  Wenn  die  Extremitäten  allein  afficirt  sind,  werden  sie  ge- 
wöhnlich nicht  in  ihrem  ganzen  Umfange  (wenigstens  nicht  in  auf- 
falliger V7eise)  ergriflfen. 

5.  Einseitige  Hypoplasien  kommen  hauptsächlich  bei  den  Hemi-^ 
plegien  bezw.  den  Uebergangsformen  derselben  zu  den  Diplegien  vor. 
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6.  Doppelseitige  Hypoplasien  sind  bisher  nur  in  Gestalt  der  „Total- 
hypoplasie"  beobachtet  worden;  diese  kommt  nicht  nur  bei  den  eigent- 
lichen Diparesen,  sondern  auch  bei  den  hemiplegischen  Uebergangs- 
formen  vor. 

7.  Eine  Totalhypoplasie  kann  complicirt  sein  durch  das  Hinzu- 
treten einer  einseitigen  partiellen  Hypoplasie. 

8.  Mit  früheren  Autoren  stimme  ich  in  folgenden  Punkten  überein: 

a)  Die  frühzeitigen  Erkrankungen  stellen  einen  grösseren  Procent- 
satz an  Hypoplasien;  ca.  61,5  Proc.  meiner  Fälle  erkrankten 
ante  partum  bezw.  vor  Ablauf  des  ersten  Lebensjahres. 

b)  Die  Hypoplasie  ist  nicht  noth wendigerweise  abhängig  von  dem 
Zeitpunkt  der  Erkrankung  oder  von  der  Dauer  derselben.  In 
meinen  Fällen  fanden  sich  Hypoplasien  in  congenitalen  Fällen 
und  aufsteigend  bis  zu  einem  im    10.  Jahre  erkrankten  Kinde. 

c)  Hypoplasie  kann  auch  in  congenitalen  Fällen  fehlen. 

d)  Es  besteht  zwar  keine  constante  Beziehung  der  Hypoplasie  zur 
Schwere  der  klinischen  Form,  doch  trifft  man  Hypoplasien 
am  häufigsten  bei  den  schweren  spastischen  Lähmungen. 

g)  Die  Hypoplasie  kann  im  Vergleich  zu  den  Lähmungserschei- 
nungen nicht  nur  in  den  Vordergrund  treten,  sondern  das  allei- 
nige Herdsymptom  bilden. 

10.  Fälle,  in  welchen  auf  der  einen  Seite  Lähmung  ohne  Hypo- 
plasie, auf  der  anderen  das  umgekehrte  Verhältniss  statt  hatte,  sind 
bisher  noch  nicht  beobachtet  worden;  hingegen  fand  sich  in  einem  meiner 
Fälle  (in  der  Gruppe  1)  Hemihypoplasie  mit  leichten  Spasmen  in 
beiden  u.  E. 

11.  Die  untere  Altersgrenze,  bei  der  ich  Hypo})lasie  feststellen 
konnte,  war  das  8.  Lebensjahr. ')  Ich  bin  nicht  im  Stande,  anzugeben, 
wie  früh  diese  Hypoplasien  auftreten  können,  noch  in  welchem  Tempo 
oder  welcher  Reihenfolge  sie  sich  entwickeln. 

12.  Ob  EaR.  in  den  hypoplastischen  Muskeln  vorkommen  kann, 
muss  noch  festgestellt  werden;  in  2  von  mir  untersuchten  Fällen,  in 
welchen  die  Muskelhypoplasie  besonders  stark  auffiel,  fand  sich  nur 
eine  leichte  Herabsetzung  der  elektrischen   Erregbarkeit. 

13.  Pathologisch-anatomisch    steht  Folgendes  fest: 

a)  Hypoplasie  kann  vorhanden  sein  c:)  bei  auch  mikroskopisch  nicht 
verändertem  Rückenmark, 

ß)  bei  makroskopisch  intactem  Gehirn. 

b)  Hypoplasie  kann  fehlen  bei  Erkrankung  der  ganzen  hinteren 
Central  Windung. 

1)  Das  Alter  ist  stets  dasjenige  der  Aufnahme  in  die  Anstalt. 


gß  U.  KoBNio,  WAchBthumBstöruDgen  bei  cerebralen  Kinderlfihm. 

c)  Einer  Hemihypoplasie  des  Körpers  kann  eine  Verkleinerang 
der  gegenüberliegenden  Hemisphäre  entsprechen. 

d)  Eine  Verkleinerung  einer  Hirnhemisphäre  kann  vorhanden  sein, 
ohne  dass  die  ganze  gegenüberliegende  Eorperhälfte  hypo- 
plastisch ist 

e)  Es  braucht  aber  umgekehrt  bei  einer  nicht  ganz  yollständigen 
Hemihypoplasie  eine  Verkleinerung  der  gegenüberliegenden 
Hemisphäre  nicht  vorhanden  zu  sein. 

f)  Die  bisherigen  mikroskopischen  Befunde  geben  uns  absolut  keine 
Aufklärung  über  die  Ursache  der  Mannigfaltigkeit  des  klinischen 
Bildes  der  einseitigen  Hypoplasien. 

g)  Auch  die  Totalhypoplasie  kann  mit  makroskopisch  intactem 
Oehime  einhergehn. 

Dalldorf,  im  Februar  1900. 


III. 

Hysterische  Hüfthaltang  mit  Slioliose. 

Von 

Prof.  Dr.  J.  K.  A.  Wertheini  Salomonson 

in  Amsterdam. 
(Älit  10  AbbilduDgen.) 

unter  die  selten  vorkommenden  hysterischen  Contracturen  gehört 
sicher  die  hysterische  Skoliose.  In  einer  Dissertation  über  diesen  Gegen- 
stand, die  im  December  1897,  aus  der  Klinik  von  Prof.  Mendel  in 
Berlin,  von  Germant  verfasst  worden  ist,  sind  7  Fälle  aus  der  Lite- 
ratur nebst  einem  selbst  beobachteten  Falle  mitgetheilt. 

Seitdem  sind,  wie  wir  sehen  werden,  noch  einige  Fälle  in  der 
französischen  Literatur  mitgetheilt  worden.  Schon  diese  wenig  um- 
fangreiche Casuistik  dürfte  die  Mittheilung  von  zwei  neuen  Fällen 
rechtfertigen.  Doch  ist  noch  ein  gewichtigerer  Grund  vorhanden,  der 
diese  Mittheilung  rechtfertigt.  Die  Lehre  von  der  hysterischen  Skoliose 
bietet  viele  Schwierigkeiten  und  bei  der  Durchforschung  der  Literatur 
bemerkte  ich,  dass  dabei  verschiedene  Krankheitsbilder  durch  einander 
geworfen  waren;  dass  die  hysterische  Skoliose  nicht  ein  einfaches 
Krankheitsbild  ist,  sondern  dass  Syndrome  von  sehr  heterogener  Art 
—  sowohl  genetisch  als  klinisch  —  zu  einer  einzigen  Gruppe  ver- 
einigt worden  sind.  Der  Zufall  hat  es  gefügt,  dass  in  mein£  Beob- 
achtung zwei  Fälle  kamen,  die,  obwohl  sie  die  Erscheinung  der 
Skoliose  darboten,  doch  sicher  nicht  als  primäre  hysterische  Skoliose 
aufzufassen  sein  dürften.  In  beiden  Fällen  konnte  nachgewiesen  werden 
dass  die  Skoliose  nur  eine  secundäre  Erscheinung  war,  abhängig  von 
einer  höchst  eigenartigen  Contractur  im  Hüftgelenke,  die  dem  Krank- 
heitsbilde einen  sehr  typischen  Charakter  verlieh. 

Es  sei  mir  vergönnt,  die  beiden  von  mir  beobachteten  Fälle  in 
Kürze  mitzutheilen  und  dann  einige  Bemerkungen   daran   zu  knüpfen. 

1.  Jonrnalnummer  AZA,  1741.    J ,   24  Jahre  alt,  nnverheirathet, 

Arbeiter,  fiel  im  August  1<S96  in  den  Behälter  eines  Getreideelevators, 
ungefähr  16  m  tief  hinab;  sein  Fall  wurde  zum  Theil  durch  Querstangen 
in   Abständen    von    1:5m    aufgehalten.      Er    war    einen    Augenblick    be- 
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nommen,  doch  nicht  bewnsstlos.  Er  konnte  nach  dem  Fuhrwerk  gehen,  in 
dem  er  nach  dem  Krankenhanse  gebracht  wurde.  Er  hat  sich  an  Schulter 
und  Hüftgelenk  verletzt,  jedoch  nichts  gebrochen.  Schon  am  folgenden 
Tage  wurde  er  aus  dem  Krankenhanse  entlassen,  da  sein  Zustand  keine 
lange  Verpflegung  nothwendig  machte.  Er  konnte  wieder  gut  gehen,  ging 
9  Wochen  lang  umher  und  yerrichtete  selbst  zeitweise  seine  gewohnte 
Arbeit.  Dann  meldete  er  sich  wieder  in  dem  Krankenhanse  und  wurde 
wieder  aufgenommen;  er  wurde  nun  mit  einem  Wasserglasverband  be- 
handelt, mit  Elektricität  und  Suspension.  Später  wurde  er  in  das  Buiten- 
Gasthuis  aufgenommen,  wo  er  zum  Schluss  poliklinisch  behandelt  wurde. 
Im  Januar  1897  kam  er  in  die  neurologische  Poliklinik. 

Er  klagt  über  Beschwerden  beim  Gehen  und  über  Schiefheit  Er  ist 
in  der  letzten  Zeit  ganz  schief  geworden  und  kann  nur  mit  Hülfe  eines 
Stockes  kurze  Strecken  zurücklegen.  Sein  Bein  ist  steif,  er  hat  ein  Ge- 
fühl von  Steifheit  im  Rücken  und  in  der  rechten  Seite.  Wenn  er  lange 
steht,  sinkt  seine  rechte  Seite  immer  mehr  zusammen.  Wenn  er  ruhig 
sitzt  oder  liegt,  hat  er  keinen  Schmerz. 

Anamnestisch  wird  mitgetheilt,  dass  seine  Mutter  eine  besonders  nervöse 
Frau  war.  Sein  Vater  ist  Alkoholist.  Eine  Schwester  leidet  an  hyste- 
rischen Anfällen  und  hat  zeitweise  vollkommenen  Mutismus  dargeboten. 
Er  selbst  ist  das  dritte  von  sechs  Kindern.  Er  hat  die  gewöhnlichen 
Kinderkrankheiten  (Masern  und  „Croup'*)  gehabt.  Schon  zeitig  litt  er  an 
Anfällen,  die  mit  dem  Gefühl  eines  aus  dem  Magen  in  die  Kehle  auf- 
steigenden Piropfes  begannen.  Er  zuckte  dann  erst  mit  den  Armen  und 
Beinen  und  verdrehte  die  Augen.  Die  Anfälle  dauerten  ziemlich  lange, 
manchmal  2  Stunden.  In  seinem  13.  Jahre  wurde,  er  deshalb  im  Bniten* 
Gasthuis  aufgenommen.  Damals  waren  die  Anfälle  häufig,  später  wurden 
sie  seltener  und  nach  dem  17.  Lebensjahre  wurden  sie  nicht  mehr  be- 
obachtet. 

Sein  Gedächtniss  ist  gut.  Er  lernte  leicht;  war  sehr  ungeduldig  und 
wollte  kein  Handwerk  lernen;  sein  Charakter  ist  unangenehm  und  er  ist 
sehr  veränderlich  und  voll  Grillen.  Im  letzten  Jahre  trieb  er  wohl  mit- 
unter Alkoholmissbrauch. 

Bei  der  Untersuchung  erscheint  der  Patient  als  ein  etwas  mageres 
Individuum,  doch  mit  kräftiger  Musculatur.  Auf  beiden  Armen  befinden 
sich  Tätowirungen,  unter  Anderem  die  Buchstaben  HZ,  CB,  die  Buchstaben 
CB  in  einem  von  zwei  Schwertern  durchbohrten  Herzen,  ein  Frauenkopf 
mit  entblössten  Mammae;  im  Ganzen  sechs  Gegenstände.  In  der  Buhe 
steht  er  auf  dem  rechten  Bein  und  mit  beiden  Händen  auf  einen  Stock 
gestützt,  der  stark  nach  rechts  gestellt  ist.  Der  Oberkörper  hängt  stark 
nach  rechts  über.  Er  kann  aber  eine  kurze  Zeit  ganz  gut  stehen,  ohne 
sich  auf  den  Stock  zu  stützen.  Sein  Gang  ist  sehr  eigenthümlich.  Er 
hinkt  etwas,  weil  er  bei  jedem  Schritte,  wenn  er  auf  sein  linkes  Bein  tritt^ 
höher  steht  und  beim  Auftreten  mit  dem  rechten  Bein  nach  unten  sinkt 
Das  rechte  Bein  wird  dabei  ganz  steif  vorgesetzt,  ohne  jede  Beugung  im 
Kniegelenk.  Bei  genauer  Untersuchung  des  entkleideten  Pat  zeigte  sich 
nach  genügender  Euhe  die  Haltung  des  Pat.  wie  in  Fig.  1  und  2.  Er 
steht  in  vollkommen  ruhiger  Haltung,  sich  auf  sein  rechtes  Bein  stützend, 
eine  Haltung,  die  von  Richer  als  Attitüde  oder  Station  hauchte,  Hüft- 
haltung,   beschrieben  wird.    Dabei  zeigt  sich  eigentlich  keine  Abweichung 
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von  derjenigen  Haltung,  die  wir  bei  gesunden  Individuen  beobachten, 
die  auf  dieselbe  Weise  auf  einem  Beine  ruhen.  Nur  das  Profil  des 
rechten  Trochanters  erscheint  etwas  stärker  accentuirt,  als  im  normalen 
Zustande  (doch  hierüber  später).  Das  gestreckte  rechte  Bein,  das  leicht 
addncirt  ist,  trägt  steif,  vollkommen  gestreckt,  den  Körper.  Das  linke 
Bein,   leicht  gebeugt  und  nach  vorn  gesetzt,  so  wie  bei  dem  Soldaten  bei 


Fig.  1. 


Fig.  L>. 


dem  Commando  „Ruhen  auf  der  Stelle''.  Die  rechte  Spina  anter.  super,  steht 
ungefähr  6  cm  höher  als  die  linke.  Die  ganze  Wirbelsäule  zeigt  eine 
Biegung  mit  der  Convexität  nach  links.  Die  P>iegung  beginnt  im  oberen 
Lendentheile  und  reicht  bis  zum  untersten  Halstheile.  Die  rechte  Schulter 
steht  ungefähr  8  cm  tiefer  als  die  linke.  Wenn  der  Fat.  einijre  Minuten 
jrestanden  hat,  beginnt  die  rechte  Schulter  fortwährend  nach  abwärts  zu 
sinken.  Zugleich  nähert  sich  der  rechte  Kippenbotrenrand  der  Crista  ilei 
und  die  Convexität  der  Wirbelsäule  nach  links  nimmt  beträchtlich  zu.  In 
der  linken  Seite  beginnen  sich  tiefe  Falten  zu  zeigen  lin  Fier.  2  schon  an- 
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g^edentet).  Er  kann  dann  nicht  mehr  auf  dem  rechten  Beine  stehen,  wenn 
er  nicht  erst  eine  geraume  Zeit  gemht  hat.  Die  rechte  „Masse  lomhaire''  ist 
deutlich  mehr  gespannt  als  die  linke;  die  rechte  Hinterhacke  ist  leicht  ge- 
spannt, die  linke  ganz  erschlafft. 

Wenn  Fat.  auf  dem  linken  Beine  stehen  muss,  wird  der  ganze  Körper 
etwas  erhohen.     Die  schräge  Stellung  des  Beckens,   die  Skoliose   und  die 


Fig.  3. 


Fig.  4. 


ahnorme  Schulterneigung  hleiben  dabei  ganz  unverändert.    Er  lässt  dann 
die  Zehen  des  rechten  Fnsses  auf  dem  Boden  ruhen  (Fig.  3  und  4). 

Die  motorischen  Hirnnerven  erhalten  sich  alle  vollkommen  normal, 
namentlich  der  Facialis,  der  Trigeminus  und  die  Augenmuskelnerven.  Arme 
und  Hände  sind  vollständig  gesund  und  kräftig;  alle  ihre  Bewegungen  sind 
ganz  normal.  Wenn  der  Fat.  liegt,  sind  die  Beinbewegungen  links  ganz 
normal,  dagegen  rechts  nicht  ganz  und  gar.  Ein  leichter  Widerstand  gegen 
passive  Bewegungen  lässt  sich  sowohl  im  Fussgelenk  und  Kniegelenk,  als 
auch  im  Hüftgelenk  erkennen;  doch  können  dem  Beine  alle  Stellungen  und 
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Haltungen  gegeben  werden;  das  Knie  kann  activ  nnd  passiv  vollständig 
gebeugt  und  gestreckt  werden,  wenn  auch  mit  einigem  Widerstand;  ebenso 
der  FuBS.  Die  Zehen  werden  activ  fast  gar  nicht  bewegt,  das  ist  aber 
auch  links  einigermassen  der  Fall.  Im  Hüftgelenk  besteht  noch  die  meiste 
^Einschränkung.  Doch  gelingt  es  links  und  rechts,  diese  Gelenke  passiv 
extreme  Stellungen  annehmen  zu  lassen.  Der  Abduction  wird  der  geringste 
Widerstand  entgegengesetzt,  der  aber  mit  leisem  Zwang  und  üeberredung 
leicht  überwunden  wird.  Activ  dagegen  wird  das  rechte  Bein  im  Ganzen 
nicht  abducirt  und  nur  wenig  gebeugt.  Schmerz  hat  der  Fat.  bei  keiner 
einzigen  dieser  Manipulationen.  Das  Hüftgelenk  sowohl,  wie  seine  Um- 
gebung ist  vollkommen  schmerzlos.  Das  Bro die' sehe  Symptom  fehlt  also 
ganz  und  gar. 

Die  Sehnenreflexe  sind  ganz  lebhaft,  selbst  etwas  gesteigert.  Der 
Achillessehnenreflex  ist  dagegen  massig  stark.  Der  Fnsssohlenreflex  ist 
auffallend  gering.  Cremaster-  und  Bauchreflex  sind  normal.  Der  Pharynx- 
reflex  fehlt  ganz  und  gar.  Die  Pupillen  reagiren  auf  Licht  und  Accomo- 
dation.  Deutliche  Störungen  der  Sensibilität  können  nicht  mit  Sicherheit 
nachgewiesen  werden.  Hemianästhesie  fehlt.  Sehr  deutlich  besteht  passiver 
und  negativer  Dermographismus:  die  Streifen  auf  der  Haut  sind  erst  intensiv 
roth  und  werden  danach  blass,  über  die  Haut  erhaben  und  von  einem  rothen 
Saum  umgeben.  Das  Gesichtsfeld  ist  auf  beiden  Seiten  bedeutend  ein- 
geschränkt, nach  der  temporalen  Seite  30 ^  nach  der  nasalen  25^,  nach 
oben  20®,  nach  unten  25  ^  ohne  dass  dadurch  eine  Störung  beim  Lesen 
entsteht.  Für  Farben  ist  das  Gesichtsfeld  sehr  eingeschränkt  und  beträgt 
ungefähr  10^  nach  allen  Seiten;  die  Grenze  für  Blau  ist  etwas  grösser  als 
die  für  Roth. 

Bei  Druck  ist  die  Wirbelsäule  an  einzelnen  Stellen  etwas  schmerz- 
liaft.     Auch  über  der  rechten  Fossa  iliaca  ist  Druck  sehr  schmerzhaft. 

Bei  der  elektrischen  Untersuchung  wurden  keine  Abweichungen  ge- 
funden.    Die  inneren  Organe  scheinen  gesund  zu  sein. 

Der  Patient  wurde  einigre  Male  elektrisirt,  doch  ohne  Erfolg.  Die 
Genesnng  trat  aber,  auf  ganz  unerwartete  Weise,  bereits  9  Tage  nach  der 
ersten  Untersuchung  ein.  Der  Patient  hatte  an  diesem  Tage  etwas  reich- 
lich Spirituosen  genossen  und  beim  Verlassen  des  Kramladens  fiel  sein 
Stock  auf  den  Boden;  statt  nun  vorsichtig  die  4  Stufen  des  Treppchens 
hinabzugehen,  sprang  er  hinab;  er  fühlte  etwas  in  seiner  Hüfte  „vergehen" 
und  war  genesen.  Eine  Stunde  später  kam  er,  mir  diese  Thatsache  in 
..sehr  gehobener  Stimmung*  mitzutheilen. 

IL  Polikliniknummer  6399,  22.  Oct.  1899.  II.  J.,  17  J.  alt,  ist  bis 
vor  1  J.  vollständig  gesund  gewesen.  Dann  ist  sie  erkrankt  mit  einem 
Gefühl  von  Glühen  in  ihrem  rechten  Beine.  Sie  hatte  damals  auch  Anfälle, 
wobei  sie  mit  Händen  und  Beinen  zuckte,  die  Augen  verdrehte  und  die 
Zähne  auf  einander  klemmte;  diese  Anfälle  begannen  mit  dem  Gefühl  eines 
ans  dem  Bauch  nach  der  Kehle  aufstei^renden  Pfropfes.  Sie  war  bei  den 
Anfallen  nicht  bewusstlos,  sondern  hörte  alles,  was  gesprochen  wurde:  sie 
konnte  aber  keinen  Ton  von  sich  geben,  weil  ihre  Zunge  steif  war.  Keine 
Zangenbisse,  keine  unwillkürliche  Harnentleerung.  Nach  den  Anfällen,  die 
ungefähr  eine  halbe  Stunde  dauerten  und  sich  2  Wochen  lang,  ungefähr 
einen  Tag  um  den  anderen,  wiederholten,  war  sie  sehr  ermattet,  ihr  rechtes 
Bein  war  steif  und  ihre  Hüfte  gespannt.    Die  Gefühls^törungen  im  rechten 
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Beine  sind  langsam  ganz  verschwunden,  sie  behielt  aber  ein  steifes  Gefühl 
im  Rücken  und  in  der  Hüfte.  Vor  4  Wochen  glaubt  sie  sich  überhoben 
zn  haben  beim  Umbetten  ihrer  Mutter,  die  seit  1 V2  Jahren  an  beiden 
Beinen  gelähmt  ist.  Danach  hat  sie  bemerkt,  dass  ihre  rechte  Hüfte  etwas 
hervorragte  und  dass  sie  schief  zu  stehen  begann,  erst  ein  wenig,  bald  aber 
mehr.  Sie  steht  nun  ganz  schief  und  stark  nach  rechts  überhängend.  Sie 
fühlt  eine  unangenehme  Spannung  in  der  rechten  Hüfte,  im  Rücken  nnd  in 
der  Seite. 

Ihr  Vater  ist  in  ganz  jungem  Alter  gestorben  (Phthisis?).  Die  Mutter 
lebt  und  war  früher  von  guter  Gesundheit;  seit  1 V2  Jahren  ist  sie  an  beiden 
Beinen  gelähmt,  mit  Harnstöruugen  und  Gefühllosigkeit  in  der  Mitte  (ver- 
muthlich  Myelitis).  In  der  Familie  ist  weiter  nichts  bekannt  von  Nerven- 
krankheiten, Geistesstörung,  Trunksucht  oder  Verbrechen. 

Fat.  ist  das  einzige  Kind  ihrer  Eltern.  Die  Mutter  hatte  vor  ihr^r 
Geburt  eine  Fehlgeburt  im  3.  Monat;  während  der  Schwangerschaft  hat  sie 
keine  besonderen  Klagen  gehabt.  Die  Geburt  dauerte  ziemlich  lange,  ver- 
lief aber  ganz  normal;  es  bestand  keine  Asphyxie.  Unsere  Fat  lernte  znr 
rechten  Zeit  laufen  und  sprechen,  bekam  ziemlich  zeitig  Zähne  und  machte 
von  Kinderkrankheiten  Masern,  Keuchhusten  und  Diphtherie  durch.  Nach 
dieser  letzten  Krankheit,  im  Alter  von  4  Jahren,  waren  einige  Wochen 
lang  Rachen  und  Beine  ganz  gelähmt.  Sie  genas  aber  davon  vollständig. 
Im  Alter  von  15  Jahren  trat  die  Menstruation  auf,  regelmässig  und  ohne 
Abweichungen. 

Sie  lernte  ziemlich  gut;  die  Intelligenz  scheint,  obwohl  genügend,  nicht 
aussergewöhnlich  zu  sein.  Sie  ist  etwas  heftig  und  aufbrausend,  bald  auf- 
gebracht, aber  auch  im  Gegentheil  wieder  gut. 

Ausserdem  litt  sie  auch  noch  für  gewöhnlich  an  Kopfschmerz  und  einem 
Gefühl  von  Druck  an  einer  kleinen  Stelle  auf  dem  Scheitel. 

Untersuchung:  Schwach  gebautes  Mädchen,  das  eine  eigenthümliche 
schiefe  Haltung  einnimmt.  Die  Fat.  steht  auf  dem  rechten  Beine,  während 
das  linke,  etwas  gebeugt,  nur  zur  Haltung  des  Gleichgewichts  dient  Das 
Becken  steht  schief:  die  rechte  Crista  ilei  steht  6  cm  höher  als  die  linke 
und  ist  zugleich  etwas  nach  vorn  geneigt,  da  das  rechte  Bein  leicht  nach 
innen  rotirt  ist.  Es  besteht  eine  leichte  Lendenlordose  und  sehr  starke 
Skoliose  mit  der  Convexität  nach  links.  Diese  Skoliose,  deren  Abweichung 
7  cm  beträgt,  dehnt  sich  vom  untersten  Lendentheil  bis  zum  obersten  Brust- 
theil  aus.  Hierauf  folgt  eine  geringe  compensatorische  Halsskoliose  mit 
der  Convexität  nach  rechts.  Der  rechte  Rippenbogen  ist  der  Crista  ilei 
stark  genähert,  so  dass  der  Abstand  nur  einige  Centimeter  beträgt.  Wenn 
Fat.  einige  Augenblicke  gestanden  hat,  nimmt  dieser  Abstand  noch  ab  nnd 
die  Schietheit  nimmt  deshalb  noch  zu:  Fat.  sinkt  noch  mehr  zusammen. 
Die  rechte  Schulter  hängt  stark  herab  und  steht  ungefähr  7  cm  niedriger 
als  die  linke  Schulter  (Fig.  5  u.  6). 

Beim  Laufen  wird  das  Becken  mit  dem  rechten  Bein  als  ein  steifes 
Ganzes  nach  vorn  gebracht.  Wenn  Fat  auf  dem  linken  Beine  steht,  bleibt 
das  Becken  doch  in  derselben  Neigung  und  dabei  wird  der  rechte  Fnss  ge- 
streckt, so  dass  dieser  nur  mit  den  Zehen  auf  dem  Boden  ruht  (Fig.  7^. 
Wenn  Fat.  läuft,  wird  der  Gang  dadurch  sehr  eigenthümlich :  das  Empor- 
heben und  Herabsenken  des  Oberkörpers  bei  jedem  Schritt  giebt  ihm  etwas 
Charakteristisches. 
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Die  Motilität  der  Hände  und  Arme  scheint  ungestört.  Es  zeigen  sich 
nur  hier  und  da  leichte  unwillkürliche  choreoide  Bewegungen  der  Hände. 
Auch  ist  der  Handdruck  rechts  weniger  kräftig  als  links.  Facialis  voll- 
kommen normal.  Wenn  sich  Pat.  niederlegt,  ist  zuerst  die  Haltung  des 
Rumpfes  ganz  wie  beim  Stehen.  Man  kann  aber  den  Rumpf  leicht  richtig 
legen.     Bei  Suspension  verschwindet  die  Skoliose  ganz  und  gar  am  Brust- 


A. 

Fig.  5. 


Fig.  6. 


theile,  während  Lenden  und  Becken  noch  schief  bleiben.  Wenn  sie  aufreclit 
steht,  kann  sie  ihre  Skoliose  dadurch  corrigiren,  dass  sie  den  Oberkörper 
nach  links  überhängen  lässt  (Fig.  8).  In  liegender  Haltung  bleibt  die 
eigenthümliche  Stellung  des  rechten  Beins  in  Beziehung  zu  der  des  Beckens 
bestehen.  Passiv  kann  das  Bein  gebeugt  werden,  ja  es  sind  alle  passiven 
Bewegungen  möglich,  doch  hat  man  dabei  mehr  Widerstand  zu  überwinden. 
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als  anf  der  linken  Seite.  Stets  aber  kehrt  die  fehlerhafte  Stellang  wieder 
zurück.  Die  Addnctoren  sind  jedoch  leicht  rigid  und  bei  plötzlichen  Ad- 
dnctionsbewegnngen  des  rechten  Beines  geht  das  Becken  mit. 

Die  activen  Bewegungen  sind  rechts  sehr  schwach;  die  Parese  steht 
jedoch  sehr  unter  dem  Einflüsse  der  Psyche,  da  etwas  Zureden  die  Kraft 
manchmal  beträchtlich  bessert.   Plötzlicher  Druck  gegen  die  Fusssohle,  durcli 


Fig. 


Fig.  8. 


den  das  Femur  gegen  das  Becken  angedruckt  wird,  ist  vollständig  schmerz- 
los. Keine  Hyperästhesie  der  Haut  in  der  Nachbarschaft  des  rechten  Hüft- 
gelenks.   Das  Brodie'sche  Zeichen  bei  der  Goxalgie  fehlt  also. 

Die  Sensibilität  ist  insofern  gestört,  dass  an  der  ganzen  rechten 
Körperhälfte  deutliche,  beinahe  vollkommene  Hemianalgesie  besteht,  bei  er- 
haltenem Tastsinn.    Der  rechte  Corneareflex  scheint  etwas  geringer  als  der 
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linke.  Banchreflexe  und  Plantarreflexe  sind  ganz  normal.  Knie-  und 
Achillessehnenreflex  beiderseits  lebhaft  und  gleich.  Pharynxreflex  fehlt. 
Pupillen  und  Angenbewegnngen  normal.  Das  Gesichtsfeld  ist  etwas  ein- 
ireschränkt.  Es  besteht  concentrische  Einengung,  nach  aussen  beiderseits 
70  ^  nach  innen  rechts  40^,  links  48^,  nach  oben  rechts  20^,  links  25'*, 
nach  unten  beiderseits  40^.  Für  Farben  ist  das  Gesichtsfeld  nicht  unter- 
sucht worden.     Gehör  normal. 

Reizung  der  Haut  giebt  Veranlassung  zu  massig  starkem  positiven 
Dermographismus. 

Die  inneren  Organe  zeigen  keine  Abweichungen.  Esslust,  Entleerung, 
Schlaf  und  Menstruation  sind  regelmässig. 

Einige  Tage  später  wurde  Fat.  mit  einem  sehr  starken  faradischen 
Strom  behandelt  an  dem  motorischen  Punkte  für  die  Glutei.  Hierbei  er- 
folgte eine  plötzliche  Rotation  des  Beines  nach  aussen,  wobei  die  Fat.  das 
Gefühl  hatte,  als  ob  in  der  Hüfte  etwas  zerspränge.  Dasselbe  Gefühl  ent- 
stand auch  bei  der  Person,  die  die  Faradisation  ausführte.  Haltung  und 
Stellung  waren  nun  vollkommen  corrigirt.  Der  Fat.  wurde  nur  mit  sug- 
gestivem Zureden  versichert,  dass  nun  Alles  in  Ordnung  sei,  dass  jedoch 
Vorsicht  nöthig  sei  u.  s.  w.,  dass  sie  ihr  Bein  stark  nach  aussen  gedreht 
halten  und  sich  ruhig  verhalten  müsse.  Diese  Genesung  hat  bisher  auch 
Stand  gehalten.     Die  Fat.  läuft  wieder  ganz  normal. 

Dass  wir  es  hier  mit  2  hysterischen  Patienten  zu  thun  haben, 
bedarf  wohl  keines  weitläufigen  Beweises.  Bei  Beiden  finden  wir  eine 
Reihe  hysterischer  Stigmata,  sowohl  somatischer,  als  psychrischer  Natur. 
Bei  Beiden  tritt  endlich  ein  hysterischer  Accident  auf,  der  plötzlich  ver- 
schwindet, um  der  Genesung  Platz  zu  machen.  Der  ganze  Symptomen- 
complex  trägt  einen  so  typischen  Charakter,  dass  wir  keinen  Augenblick 
an  der  hysterischen  Art  der  Erkrankungen  zweifeln  können.  Da  ferner 
die  Haupterscheinung  die  Skoliose  war,  dürften  wir  geneigt  sein 
können,  von  einer  hysterischen  Skoliose  zu  sprechen.  Schon  im  Ein- 
gänge meines  Aufsatzes  habe  ich  aber  darauf  hingewiesen,  dass  die 
Skoliose  hier  nur  eine  secundäre  Erscheinung  war.  Und  das  ist  deut- 
lich aus  der  Thatsache  ersichtlich,  dass  die  Fat.,  besonders  die 
zweite,  im  Stande  waren,  ihre  Skoliose  für  einige  kurze  Augenblicke 
ganz  zum  Verschwinden  zu  bringen;  diese  active  Streckung  der  Wirbel- 
säule, wobei  jedoch  in  Folge  der  bestehenden  schiefen  Haltung  des 
Beckens  eine  allgemeine  schiefe  Stellung  des  Oberkörpers  entstand, 
konnte  von  der  2.  Patientin  bequem  einige  Augenblicke,  z.  B.  eine 
halbe  Minute  lang,  ausgeführt  werden  (s.  Fig.  S).  Ich  füge  hier  noch 
direct  hinzu,  dass  dies  z.  B.  auch  in  einigen  der  in  der  Literatur  mit- 
getheilten  Fälle  gefunden  worden  ist.  Ich  nenne  nur  den  Fall  von 
Germant  (Mendel)  „lieber  hysterische  Skoliose.''  Berlin  1S97.  S.  15: 
..Fat.  kann  also  die  Contraction  vollständig  für  kurze  Zeit  redres- 
siren.**  Was  mich  in  diesen  Fällen  endlich  mehr  interessirt  hat,  ist 
die  Haltung.  .  Wir    finden    nämlich    bei   beiden  Patienten  eine  Ueber- 
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treibung  einer  physiologischen  Haltung:  wenn  Jemand  auf  einem  Beine 
ruht  in  der  Stellung,  die  von  Richer  so  schon  als  Station  hanchee 
beschrieben  worden  ist,  sehen  wir  alle  Besonderheiten,  die  wir  in  der 
Haltung  unserer  Patienten  wahrnehmen  (s.  Fig.  9). 

In  der  ,,Hafthaltung'\  der  yorzugsweisen  Ruhestellung,  wird  der 
ganze  Körper  von  der  einen  der  Extremitäten  getragen.  Das  tragende 
Bein  ist  vollständig  gestreckt  und  ein  wenig  adducirt,  so  dass  der 
Schwerpunkt,  also  die  Medianlinie,  über  den  tragenden  Fuss  zu  liegen 
kommt  Das  andere  Bein  steht  gewöhnlich  ein  wenig  vor  dem  tragen- 
den Bein  und  ist  im  Knie  gebeugt.  Das  Becken  steht  schief,  und 
zwar  so,  dass  auf  der  Seite,  auf  der  der  Körper  gestützt  ist,  die  Crisia 
ilei  ein  wenig  höher  steht  Der  Rücken  zeigt  endlich  eine  leicht« 
Skoliose  mit  der  Convezität  nach  der  nicht  tragenden  Seite.  Die 
Schultern  stehen  nicht  gleich  hoch,  die  Schulter  an  der  tragenden 
Seite  steht  etwas  niedriger. 

Alle  diese  Eigenschaften  der  Station  hanchee  finden  wir  nun 
bei  unseren  Patienten  wieder:  das  Stehen  auf  einem  Beine,  die 
schräge  Beckenstellung,  die  schräge  Schulterstellung  und  endlich  die 
Skoliose. 

Auf  Grund  dieser  Uebereinstimmung  bis  auf  die  Einzelheiten 
glaube  ich,  dass  wir  das  Recht  haben,  bei  unseren  Patienten  yon  einer 
hysterischen  Attitüde  hanchee  mit  Skoliose  zu  sprechen.  Diese 
letzte  Beifügung  halte  ich  f&r  wünschenswerth,  um  damit  auszudrücken, 
dass  die  Skoliose  eine  wichtige  Begleiterscheinung  ist,  und  das  um  so 
mehr,  weil  der  Grad  der  Skoliose  nicht  ganz  der  Skoliose  bei  der 
physiologischen  Attitüde  hanchee  entspricht  Sie  ist  viel  stärker  und 
wie  eine  Uebertreibung  der  physiologischen  Skoliose.  Aber  auch  die 
hysterische  Attitüde  hanchee  ist  in  einigen  Punkten  von  der  physio- 
logischen Varietät  verschieden,  obwohl  wir  auch  hier  das  vollkommene 
Analogon  finden  werden. 

Um  das  recht  zu  begreifen,  ist  es  nöthig,  auf  eine  eigenthümliche 
Erscheinung  aufmerksam  zu  machen,  die  die  meisten  normalen  Menschen 
an  sich  selbst  hervorrufen  können.  Wenn  Jemand  in  Hüflhaltung  steht 
z.  B.  auf  dem  rechten  Bein,  und  dann  das  rechte  Bein  im  Kniegelenk  ein 
klein  wenig  beugt  zugleich  seinen  Rumpf  ein  wenig  vornüber  gebogen 
hält  und  zum  Schlüsse  eine  kleine  Drehung  seines  Rumpfes  etwas  nach 
links  ausfuhrt,  kann  er  mitunter  plötzlich  ein  Gefühl  empfinden,  als  ob  in 
seiner  Hüfte  „etwas  geschehe^'  und  als  ob  das  Femur  nach  aussen  ge- 
drängt würde.  Fixirt  man  diese  Haltung  und  nimmt  die  ursprüng- 
liche Haltung  vorsichtig  wieder  an,  dann  wird  ein  Bestreben,  das  rechte 
Bein  zu  adduciren,  zur  Folge  haben,  dass  man  das  Gefühl  bekommt, 
als  ob  plötzlich  in  der  Hüfte  etwas  zerspränge  und  als  ob  das  Femur 


Hysterische  HüflhaltuDg  mit  Skoliose. 


97 


mit  einem  Knacken  auf  seinen  Platz  zurückkehrte.  Auch  wird  der 
Untersuchende  selbst  oder  ein  Assistirender,  der  bei  diesem  Versuche 
seine  Hand  auf  die  Hüfte  des  Experimentirenden  gelegt  hat,  dieses 
eigenthümliche,  von  einem  hörbaren  Knacken  begleitete  Zurückkehren 


Fig.  9. 


Fig.    1<>. 


auf  analoge  Weise  wahrnehmen  und  or  bekommt  dabei  ij^au/  den  Ein- 
druck, den  man  bei  der  Reposition  eines  luxirten  (lelenkes  empfindet. 
Es  ist  sehr  schwierig,  eine  vollkommen  scharfe  Beschreibung  von  dieser 
Erscheinung  zu  geben,  aber  das  Gesagte  entspricht  ziemlich  genau  dem, 
was  man  wahrnimmt;  das  Hervorrufen  der  Erscheinung  an  sich  selbst  ge- 
lingt, wenn  man  einmal  dahinter  gekommen  ist,  sehr  bequem;  das  erste 
Deutsche  Zeitschr.  f.  Xervenbeilkunde.    XIX.  Bd.  7 
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Mal  allerdings  ist  es  schwierig,  weil  hier  die  gegebenen  Anweisungen 
unmöglich  den  Grad  der  Innervation  »für  jeden  Muskel  feststellen 
können;  die  Sache  muss  einige  Male  probirt  werden.  Ich  bin  nun  der 
Meinung,  dass  diese  Erscheinung  nichts  Anderes  ist,  als  die  Erzeugung 
und  die  Reposition  einer  physiologischen  Subluxation  des 
Femur.  Nur  mit  einer  gewissen  Zaghaftigkeit  schreibe  ich  das  nieder, 
da  in  den  mir  zugänglichen  Handbüchern  der  Chirurgie  sich  davon 
nichts  erwähnt  findet;  es  scheint,  als  ob  diese  physiologische  Subluxa- 
tion gänzlich  unbekannt  sei.  Doch  glaube  ich,  dass  meine  Auffassung 
richtig  ist.  Abgesehen  von  der  oben  angegebenen  Art  der  Entstehung 
und  Erhaltung  der  Erscheinung  giebt  es  noch  andere  Gründe,  die  icli 
anführen  zu  können  glaube.  Zuvörderst  verändert  sich  die  äussere 
Form  des  Hüftgelenks  bei  diesem  Versuch  bedeutend  (s.  Fig.  10).  Wir 
sehen  und  fühlen  bei  dem  Hervortreten  der  Hüfte,  dass  plötzlich  der 
Trochanter  nach  aussen  tritt,  so  dass  der  normale  Umriss  der  Hüftt 
verändert  wird  in  eine  ausspringende  Ecke.  Subjectiv  entsteht  das 
eigenthümliche  Gefühl,  dass  man  an  den  Gelenkbändern  hängte  anstatt 
an  den  Muskeln.  Dasselbe  Gefühl  hat  man,  wenn  man  an  Ringen  oder 
au  der  Reckstange  hängt,  sobald  man  sich  „schwer*^  hängen  lässt,  und 
an  den  Fingern,  wenn  man  diese  auf  die  bekannte  Weise  „knacken" 
lässt,  indem  man  an  ihnen  zieht,  aber  nach  dem  Knacken  nicht  sofort 
aufhört  zu  ziehen.  Endlich  ist  die  Thatsache  von  Bedeutung,  dass 
man  diese  Subluxation  nur  bei  einer  bestimmten  Haltung  der  Extre- 
mität, und  zwar  bei  der  bekannten  Coxitisstellung  hervorbringen  kann, 
wobei,  wie  man  weiss,  der  Bandapparat  ganz  und  gar  entspannt  ist. 
Nur  in  dieser  Haltung  ist  es  denkbar,  dass  der  Femurkopf  die  Pfanue 
ein  wenig  verlassen  kann;  natürlich  wird  durch  den  Luftdruck  der 
Bandapparat,  zum  Theil  wenigstens,  den  Raum  ausfüllen  müssen,  also 
an  der  unteren  Seite,  vom  und  hinten  angedrückt  werden. 

Bei  der  Erzeugung  der  Haltung  ist  eine  Entspannung  der  Muskeln 
erstes  Erforderniss,  während  das  Zurückbringen  des  subluxirten  Hüft- 
gelenks durch  einfache  Anspannung  der  Adductoren  und  Strecken  des 
Oberschenkels  geschieht.  Dadurch  wird  es  unmöglich,  anzunehmen 
dass  die  Verschiebung  des  Trochanters  unter  den  gespannten  Muskel- 
bündeln des  Glutaeus  magnus  —  angenommen,  dass  das  möglich  wäre 
—  die  Ursache  der  eigenthümlichen  Empfindungen  ist,  die  die  Er- 
zeugung und  die  Redressirung  dieser  physiologischen  Subluxation  be- 
gleiten. 

Ich  stelle  mir  vor,  dass  bei  der  hysterischen  Station  hanchee 
diese  Subluxation  vorhanden  ist  und  dass  dadurch  die  kleinen  Ab- 
weichungen von  der  physiologischen  Hüfthaltung  erklärt  werden.  Zu- 
erst gaben  beide  Patienten  an,  dass  ihre  Hüfte  dick  war  und  hervor- 
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stand,  was  bei  der  Untersuchung  auch  zu  constutiren  war.  Zweitens 
theilten  beide  Patienten  mit,  dass  ihre  Genesung  plötzlich  eintrat  und 
(lass  dabei  in  ihrer  Hüfte  etwas  versprang.  Bei  der  zweiten  Pat.  konnte 
dies  in  der  That,  sowohl  durch  das  Gefühl,  als  auch  durch  das  Gehör, 
constatirt  werden.  Bei  ihr  erwartete  ich  das  auch  und  die  Therapie 
war  darauf  basirt. 

Bei  der  Stellung  der  Diagnose  kam  ausser  der  hysterischen  Sko- 
liose noch  hysterische  Coxalgie  in  Betracht. 

In  Bezug  auf  diese  letztere  können  wir  direct  mittheilen,  dass 
sie  ausgeschlossen  wurde  auf  Grund  des  Fehleus  der  beiden  Cardinal- 
symptome,  nämlich  des  Schmerzes  bei  der  Bewegung  und  Ruhe,  und  des 
Symptoms  von  Brodie,  d.  h.  der  Hyperästhesie  der  Weichtheile  in 
der  Umgebung  des  Gelenks.  Die  hysterische  Coxalgie  kommt  selten 
vor,  ist  jedoch  nicht  sehr  schwer  zu  diagnosticiren;  die  Erscheinungen 
sind  so  typisch,  dass  derjenige,  der  sie  einmal  beobachtet  hat,  sie  bei 
einem  anderen  Pat.  nicht  verkennen  kann. 

In  Hinsicht  auf  die  hysterische  Skoliose  der  Autoren  wird  die 
Sache  viel  schwieriger.  Das  Einzige,  was  hier  Aufklärung  geben  kann, 
ist  eine  kritische  Betrachtung  der  veröffentlichten  Fälle  und  eine  ge- 
naue Vergleichung  mit  den  unsrigen.  Dabei  werden  wir  finden,  dass 
in  einigen  dieser  Fälle  so  viele  wichtige  Punkte  der  Uebereinstimmung 
zu  finden  sind,  dass  wir  eine  Uebereinstimmung  annehmen  dürfen. 
Bei  anderen  Fällen  fehlen  die  Kriteria  für  eine  richtige  Vergleichung. 

Fall  1.  l^eobachtet  von  Guilleniet,  citirt  von  Landois  (Rapport 
des  d(''viations  du  racliis  avec  la  nrvropathie  iH'Toditain*.  Thr-se  de  Paris 
1890,  und  von  Vic  i.Scoliose  liyst«'ri(iue.  Paiis  1892'  als  :3.  Beobachtunir. 
von   Germant  (Ueber  hysterische  vSkoliose)  als  )3.  Fall. 

Mädchen  von  12  Jahren  von  starker  neuropathischer  Prädisposition, 
zeigt  ausser  einer  hysterischen  Chorea  eine  eiKentliüniliche  Ilaltunij::  ..('e 
(jui  frappe  d'abord  c'est  une  tendence  de  lenfant  a  se  tenir  debout  au  repos 
sur  le  pied  gauche.  les  fausses  cntes  gauches  se  trouvent  rapprochoes  de 
la  crcte  iliaque:  le  thorax  est  aplati  du  ir.Ome  cnte,  tomb<''  ä  droite:  Tt^paule 
e:auche  est  abaissrc.  De  jdns  il  existe  une  l»'g«''re  cyiihose  au  niveau  de 
la  region  dorsale,  conipensee  par  une  ensellure  consi(b''rable  hors  de  Pro- 
portion avec  la  convexitee  cyphoti(iue:  vn  sortp  (lue  l'enfant  vue  de  face 
semble  porter  un  ventrc  cnoruie."     Genesung. 

Ich  glaube,  dass  wir  diesen  Fall  direct  in  die  Gruppe  einreihen 
können,  zu  der  meine  Fälle  gehi'nen. 

Fall  2.  Mitgetheilt  von  Graneher,  citirt  von  Vic  .a,  a.  O.i  als 
4.  Beobachtung,  von  Gemiaut  als  4.  HeoV)achtune:. 

Mädchen  von  8  Jahren;  von  d»'r  Treppe  o-efallpn.  Nach  0  Winhen 
klagt  Pat.  über  Rückensclinierz  und  Schmerz  in  der  »Seite.  IJogenförniige 
Kyphose  der  ganzen  Wirbelsäule  nebst  Lendeiiskitliose  mit  <]er  C-ouvexität  nach 
links,  die  bei  stehender  Stellung  deutlir.lKw  vvjrrl.     ..Si  on  fait  lever  rmfanf. 
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eile  prend  nne  attitnde  tres  speciale:  appnyant  sa  roain  k  plat  snr  le  flaue 
droit  comme  poar  en  immobiliser  ces  mnscles,  eile  incline  le  trone  k  droite 
et  n'ayance  qu'ä  tont  petita  pas,  tandis  que  son  visage  prend  nne  expres- 
sion  d'angoisse  et  d'appr^hension.  Qaant  on  examine  de  Donvean  la  r%ion 
dorsale  aprös  quelques  ininutes  de  Station,  on  constate  que  la  scoliose  a 
augment^  tr^s  notablement."  .  .  .  „Plus  l'enfant  reste  debout,  plas  inc]i- 
naison  du  tronc  ä  droite  s'accentue.^ 

Die  Hüftgelenke  sind  vollkommen  frei  bei  Bewegungen. 

Ob  wir  es  hier  mit  einem  Falle  wie  die  unsrigen  zu  thun  haben, 
scheint  mir  nicht  vollkommen  sicher.  Als  übereinstimmenden  Punkt  finde 
ich  nur  die  Haltung  der  Pat.,  wenn  sie  steht,  und  die  Zunahme  der  Skoliose, 
wenn  sie  eben  gestanden  hat.  Dagegen  ist  die  grosse  Schmerzhaftigkeit 
in  diesem  Falle  verdächtig.  Ich  möchte  aber  doch  geneigt  sein,  den  Fall 
zu  der  Gruppe  zu  rechnen,  die  uns  spedeller  beschäftigt. 

Fall  3.  Landry  (Moniteur  des  höpitaux.  Juillet  2  1855),  citirt  von 
Vic  (a.  a.  0.)  als  5.  Beobachtung  und  von  Germant  (a.  a.  0.)  als  5.  Be- 
obachtung. 

Mädchen  von  18  Jahren.  Nach  Arbeit  in  der  Kälte  Auftreten  von 
Skoliose:  „Apr^s  un  examen  attentif,  on  reconnait  Pexistence  d'une  d^via- 
tion  assez  forte  pour  deformer  le  corps  de  la  malade,  d6viation  due  ä 
nne  contracture  de  la  masse  sacrolombaire  droite,  qui  pr^sentait  au  toucher 
une  rigiditö  consid^rable  et  probablement  aussi  du  carr^  des  lombes.  La 
derni^re  cöte  droite  et  la  cr6te  iliaque  de  ce  cQt^  6taient  amen^es  au  contaet, 
tandis  qu'ä  gauche  entre  ces  deux  os  se  trouvait  un  large  espace." 

Die  Therapie  bestand  in  dem  Gebrauch  von  Achselstützen  von  un- 
gleicher Länge,  13  Tage  nach  dem  Beginne  der  Krankheit:  „le  1er  aout 
la  malade  eut  une  emotion  assez  vive  et  le  lendemain  en  se  levant  eile 
s'apergut,  que  la  d^viation  avait  disparu.** 

Germant  giebt  den  Sinn  dieses  letzten  Satzes  wieder,  wie  folgt:  „am 
1.  August  spürte  Pat.  einen  kräftigen  Bück  .  .  ." 

Ich  habe  mir  Landry's  Originalmittheilung  nicht  verschaffen  können 
und  weiss  deshalb  nicht,  was  im  Originale  mitgetheilt  worden  ist^  Die 
klinische  Beschreibung,  obwohl  sie  sehr  mangelhaft  ist,  zeigt  aber  grosse 
Uebereinstimmung  mit  der  hysterischen  Hüfthaltung,  und  ich  meine,  dass 
wir  diesen  Fall  den  unsrigen  beifügen  dürfen.  Das  plötzliche  Verschwinden 
wurde  auch  in  meinen  Fällen  beobachtet. 

Fall  4.  Vic  (a.  a.  0.  Beobachtung  1),  citirt  bei  Germant  (a.  a.  0. 
1.  Fall). 

Mädchen  von  11  Jahren.  Nach  einem  Falle  entsteht  langsam  eine 
Skoliose.  Die  Mutter  bemerkt  einige  Tage  später:  „que  tout  le  c6t^  snr 
lequel  l'enfant  est  tomb^  dans  Tescalier  est  gonf  16.  Deviation  de  la  r^on 
dorso-lombaire  avec  convexit^  a  gauche."  Spannung  der  Rückenmuskeln. 
Schwierigkeit  beim  Gehen.  Narkose  mit  darauf  folgender  Genesung,  nach- 
dem noch  einige  Tage  kalte  Douchen  gegeben  worden  waren. 

Zwei  Monate  später  ist  die  Pat.  wieder  auf  die  rechte  Seite  gefallen, 
wonach  sich  von  Neuem  eine  Skoliose,  wieder  mit  der  Convexität  nacli 
links,  entwickelt  hat.    Nach  Suggestionsbehandlung  vollständige  Genesung. 

Während  die  Beschreibung  hier  für  eine  Vergleichung  mit  unseren 
Fällen  ganz  ungenügend  ist,  sind  glücklicherweise  3  Photographien  bei- 
gegeben, die  nicht  den  jniodesten  Zjveifel  übrig  lassen  über  die  vollkommene 
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Identität  mit  der  hysterischen  Hüfthaltung.  Tafel  II  und  III  zeigen  eine 
anssergewöhnlich  starke  Beckenschiefheit,  noch  viel  stärker  als  in  unseren 
Fällen.  Die  Pat.  stellt  auf  dem  rechten  Bein,  das  linke  Bein  ist  geheugt 
und  etwas  nach  vorn  gestellt;  die  rechte  Schulter  wird  niedriger  gehalten 
als  die  linke.  Der  rechte  Rippenbogen  ruht  fast  auf  der  rechten  Crista  ilei. 
Auf  der  1.  Photographie  ist  die  Ueherein Stimmung  viel  weniger  deutlich 
zu  sehen,  da  hierauf  die  Beckenstellung  zum  Theil  corrigirt  scheint.  Es 
ist  indessen  hier  deutlich  sichtbar,  dass  der  Körper  auf  dem  rechten  Bein 
ruht,  während  das  linke  gebeugt  ist;  das  linke  Ivnie  steht  nämlich  niedriger 
auf  der  Photographie.  Bei  allen  drei  Photographien  ist  es  sehr  störend, 
dass  die  Aufnahme  mit  stark  nach  vom  geneigter  matter  Glasscheibe  ge- 
schehen ist,  was  aus  der  Divergenz  der  parallelen  Linien  nach  oben  ersicht- 
lich ist,  während  der  aufrecht  stehende  Rand  des  Bildes  mit  einer  dieser 
schiefen  Linien  parallel  genommen  ist.  Die  wahre  Medianlinie  verläuft 
deshalb  etwas  schief,  von  links  oben  nach  rechts  unten. 

B'all  5.  Vic  (a.  a.  0.  Beobachtung  If),  citirt  bei  Germant  (a.  a.  0. 
2.  Fall). 

Mädchen  von  12  Jahren.  Nach  einem  Fall,  auf  den  zwei  Monate  später 
eine  Woche  lang  übermässig  schwere  Arbeit  folgte,  entsteht  eine  schiefe 
Haltung.  ,,La  malade  examin<''e  debout  et  par  derri(  ro  i)rosent  en  effet 
Pattitude  scoliotique:  le  tronc  est  rreuso  j\  droite  d*une  concavite  profonde: 
Pepaule  et  les  fausses  cotes  se  peuchent  vers  la  droite,  tandis  que  le 
rachis,  dont  les  7™®  et  H"^«  dorsales  fönt  une  legere  saillie,  d^crit  «^  partir 
de  ce  point  une  coubure  dorso-lombaire  a  convexite  tranche,  dont  le  point 
culminant  est  au  niveau  des  preraieres  lombaires  .  .  .  .  Le  ijoids  du 
Corps  repose  snr  la  Jambe  droite,  jouant  a  eile  seule  le  role  de  pilier, 
tandis  que  la  jambe  gauche  prend  Tinitiative  de  la  progression.  Des  lors 
la  marche  est  difficile  en  raison  de  la  raideur  qui  semble  presider  ii  tous 
les  mouvements.  Les  cuisses  sont  legerement  flechies  sur  le  bassin  et  les 
jambes  sur  les  cuisses."  In  liegender  Stellung  ist  der  Rumpf  nach  links 
verlagert.  Die  „raasses  lombaires''  sind  deutlich  gespannt,  auch  der  Muse, 
quadratus  lumborum.     Bromkalium,  kalte  Doucheii.     Genesung. 

Auch  in  diesem  Falle  wird  wolil  kein  Zweifel  bestehen,  ob  er  zur 
hysterischen  Hüfthaltung  geliört;  die  Beschreibung  lässt  in  dieser  Beziehung 
nichts  zu  wünschen  übrig. 

Fall  6.    (lermant-Mendel  la.  a.  0.  P'all  T.l 

Mädchen  von  16  Jahren.  Im  Alter  von  14  Jahren  von  einem  Schemel 
gefallen.  Seit  August  181^6  ist  sie  srhief  geworden.  Bei  der  Untersuchung 
am  15.  Juni  1897:  Linke  Schulter  15  cm  tiefer  als  die  rechte.  Das  Becken 
steht  links  2  cm  höher  als  rechts.  Die  linken  untersten  Rippen  nähern 
sich  der  Crista  ilei.  Sehr  starke  Skoliose  mit  der  Convexitiit  nach  rechts. 
Wenn  die  Pat.  gerade  stehen  will,  stützt  sie  sicli  auf  das  rechte  Bein, 
während  das  linke  Bein  mit  der  Fussspitze  den  Boden  berührt,  wodurch 
der  Schiefstand  des  Beckens  corrigirt  wird. 

Die  Pat.  kann  die  Skoliose  activ  für  eine  kurze  Zeit  ganz  redressireii. 

Beim  Verlassen  der  Klinik  steht  die  linke  Sjjina  ant.  sni>er.  lo  cm  hiiln-r 
als  die  rechte;  die  linke  Schulter  mindestens  '2n  cm  tiefer  als  die  rechte. 
„Beim  Stehen  stützt  sich  Pat.  auf  das  linke  Bein.  Bei  Suspension  ])leibt 
die  Diftbrraität  in  der  Haltung  des  Beckens  bestehen.  Stellt  Pat.  sich  auf 
das  gestreckte  rechte  Bein,   so   erreicht   der  linke  Fuss  kaum  den  l>oden.^' 

Der  Dissertation  sind  zwei  Photographien  beigegeben,   die   leider  nur 
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die  obere  Körperhälfte  darstellen.  Ich  rechne  aber,  auf  Grund  des  oben 
Mitgetheilten,  auch  diesen  Fall  zu  der  hysterischen  Hüfthaltungr  mit  Skoliose. 
Die  Thatsache,  dass  bei  dieser  Pat.,  deren  Geschichte  sehr  schön  und  aus- 
fuhrlich mitgetheilt  ist,  eine  ganz  gute  Beweglichkeit  im  Hüftgelenke  be- 
stand, wenn  sie  in  liegender  Haltung  untersucht  wurde,  ist  auch  bei  meinen 
Pat  beobachtet  worden;  die  Bedeutung  dieses  Umstandes  soll  hier  näher 
noch  kurz  besprochen  werden. 

Noch  verdienen  die  Fälle  Erwähnung,  die  von  Tölken  beschrieben 
worden  sind  (Ztschr.  f.  klin.  Med.  Suppl.,  Heft  2,  17.  Bd.  1890.  S.  174  —  181 !. 
Tölken  sah  in  einem  Waisenhause  in  Bremen,  mit  150  Verpflegten,  ver- 
schiedene Hausepidemien  von  Hysterie.  Im  j.  1879  eine  Epidemie  von 
hysterischen  Convulsionen ;  in  den  folgenden  Jahren  eine  Beihe  von  Fällen 
von  Enuresis  nocturna;  im  J.  1882  eine  Epidemie  von  hysterischen  Er- 
brechen. Seit  diesem  Jahre  kamen  stets  hysterische  Contracturen  vor. 
Darunter  waren  einige  Fälle  von  Contractur  im  Hüftgelenk;  dabei  „ist  der 
Oberschenkel  nach  innen  rotirt  und  adducirt,  es  besteht  starke  Becken- 
verschiebung mit  scheinbarer  Verkürzung  des  Beins  um  ca.  6  cm".  Die 
Contractur  verschwindet  in  Narkose.  Die  Heilung  wurde  in  allen  Fällen 
durch  einen  Gypsverband,  in  Narkose  angelegt,  erzielt.  Im  Jahre  1884 
wurden  auf  diese  Weise  10  Kinder  behandelt.  Im  J.  1886  begann  eine 
der  alten  Pat.  aufs  Neue  zu  klagen  und  dieses  Mal  entstand  eine  Contractur 
der  Bnckenmusculatur.  „Auf  den  ersten  Anblick  machte  die  Affection  den 
Eindruck  einer  Skoliose:  die  linke  Schulter  wird  tiefer  gehalten;  die  Wirbel- 
säule ist  seitwärts  verkrümmt,  der  Beckenrand  dem  Eippenbogen  genähert; 
bei  der  Suspension  verschwindet  die  fehlerhafte  Haltung  jedoch  nicht,  im 
Gegentheil  tritt  die  Schiefstellung  des  Beckens  dann  noch  deutlicher  hervor.*' 

Diese  letzten  zwei  Fälle  dürfen  wir  vermuthlich  auch  noch  zu  unserer 
Gruppe  der  hysterischen  Hüfthaltung  mit  Skoliose  rechnen. 

Der  von  Dur  et  (Iconographie  de  la  Salpetriere  1888,  p.  191)  be- 
schriebene Fall  von  Cyphoscoliose  hysterique  gehört  sicher  nicht  zu  unserer 
Gruppe  von  hysterischer  Hüfthaltung.  Ein  einziger  Blick  auf  die  beige- 
gebenen Photographien  beweist  das  unmittelbar.  Dasselbe  kann  von  der 
Beobachtung  von  Richer  (Iconographie  de  la  Salpetriere  1897,  p.  1(>9) 
gesagt  werden. 

Janet  giebt  in  seinem  Buch  (Nevroses  et  idees  fixes.  I.  p.  292 — 309 1 
sehr  interessante  Betrachtungen  über  10  Fälle  von  Contractur  der  Rumpf- 
musculatur.  Dieses  ganze  Kapitel  ist  früher  in  der  France  m6dicale  vom 
6.  Dec.  1895  erschienen.  In  seinem  1.  Falle  dürfte  man  an  eine  Hüft- 
haltung denken  können,  dabei  hat  indessen  die  Wirbel  Verkrümmung  die 
Convexität  nach  rechts,  während  das  linke  Bein  den  Körper  trägt.  Es 
kommt  mir  deshalb  vor,  als  ob  die  Hüfthaltung  hier  gerade  die  secundäre 
Erscheinung  sei,  die  nothwendig  ist,  um  bei  einer  äusserst  starken  Ver- 
schiebung des  Oberkörpers  doch  noch  das  Gleichgewicht  erhalten  zu  können. 
Die  übrigen  9  Fälle,  die  sehr  viel  Bedeutsames  bieten,  weichen  aber  ganz 
von  dem  von  mir  beschriebenen  Typus  ab. 

Raymond- Janet  (Nevroses  et  idees  fixes  IL  p.  428 ff.)  beschreiben 
auch  noch  einen  Fall  von  „Contracture  systematique  de  la  hauche  et  de  la 
cuisse  gauches",  in  dem  sich  später  auch  eine  Contractur  der  Rumpfmuscn- 
latur  zeigte.  Dieser  Fall  gehört  eben  so  wenig  zu  der  hysterischen  Hüft- 
haltung. 
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Von  Byrom  Brarawell  ist  im  Edinburgh  med.  Jonrnal.  Febr.  1897 
ein  Fall  von  hysterischer  Contractiir  im  Hüftgelenk  beschrieben  worden; 
diese  Contractur  dehnte  sich  über  das  ganze  Bein  ans;  die  Hüt'thaltung 
selbst  scheint  eine  ganz  secimdäre  Rolle  gespielt  zu  haben.  Auch  fehlte 
dabei  die  Skoliose,   so  dass  wir  diesen  Fall  ebenfalls  ausschliessen  müssen. 

Mirallie  und  Chapus  beschreiben  in  der  Revue  d'Orthopedie,  .lan. 
1898,  eine  4 5 jähr.  Pat.  mit  einer  hysterischen  Skoliose  und  Torticollis. 
Die  Wirbelsäule  beschrieb  einen  Flogen  mit  der  Convexität  nach  rechts,  so 
dass  die  Rippen  und  die  Crista  ilei  links  einander  sehr  genähert  waren. 
Die  linke  Schulter  stand  tiefer  als  die  rechte;  zugleich  bestand  Drehung 
des  Kopfes  in  der  Weise,  dass  das  Gesicht  nach  rechts  und  oben  rotirt  war. 
Diese  eipfenthümliche  Haltung  verschwand  nach  einigen  Tagen,  um  sich 
später  noch  zweimal,  worunter  einmal  nach  der  anderen  Seite,  zu  zeigen. 
Die  Anfälle  werden  durch  ]^>lepharospasmus  eingi^leitet.  Jn  Bezug  auf  diese 
Beobachtung  mnss  ich  in  Zweifel  bleiben.  Auch  im  Orginal  ist  diese  Mit- 
theilung sehr  ungenügend;  ich  rechne  diesen  Fall  lieber  nicht  zu  unserer 
Gruppe. 

Wir  finden  also  in  der  Literatur  eine  <ije\visse  Anzalil  von  Fällen, 
die  sich  ganz  au  unsere  Beobaclitun«j;en  anscliliessen.  Ich  i^laube  ixe- 
zeigt.  zu  haben,  dass  wir  in  der  That  eine  hysteriselie  Hüfthaltunj^  vor 
uns  hatten,  wobei  sich  eine  Skoliose  zeigt,  die  aber  nur  secuudär  war. 
Diese  Fälle  unterselieideu  sich  genügend  von  den  übrigen  von  mir 
aus  der  Literatur  angeführten,  um  sie  zu  einer  l)esonderen  Gru|)pe 
mit  ganz  scharf  begrenzter  Sym])tomatologie  vereinigen  zu  können. 

Noch  ein  Punkt  verdient  eine  kur/e  Bes[)rechung.  Haben  wir 
es  hier  mit  einer  hysterischen  Contractur  zu  tliun?  Diese  P^'rage,  so 
einfach  sie  auch  erscheint,  ist  nicht  dircct  zu  beantworten.  W\u]n  wir 
hier  den  einen  Begriff  der  Contractur  festhalten  luul  an  (»inen  fort- 
dauernden Spannungszustand  der  Muskeln  denken,  dann  glaube  ich, 
dass  wir  diese  Frage  v(*rueineud  beautworttui  müsstMi.  Im  Gegeutlieil 
ist  die  Hüfthaltung  die  Ivuhestellung  xcct'  l^o/Z/r. 

Wenn  man  sich  nach  langem  Stellen  ermü<let  fülilt,  nimmt  juan 
unwillkürlich  die  Tfüfthaltuug  an.  Bei  der  liysterisciieu  Hüttlialtung 
geschieht  noch  etwas  mehr.  Hit-rbri  wird  selbst  di»^  gerinirc^  Kraft. 
ilie  nöthig  ist,  um  die  Hüfte  im  Gelenke  zu  erhalten,  nicht  mehr  an- 
gewendet, sondern  es  hängt  der  l*atient  an  seinen]  Ligamentum  teres 
und  Ligamentum  Bertini.  Wir  bekommen  ]\h'v  also  nicht  eine  Er- 
scheinung von  Muskelspannung.  son<lern  von  Muskel(>nts]»annung.  Dem 
entspricht  auch  die  Zunahme  der  Skoliose,  wenn  der  Kranke  einige 
Augenbh'cke  nach  einander  stehen  bh^ben  miiss,  was  sowolil  von  mir 
selbst  als  auch  durcli  die  citirten  l'ntersueher  aufge/eicbnet  worden 
ist.  Aus  diesen  Thatsachen  glaube  ieii  die  Selibissfolgtu-unii:  zieiien 
zu  müssen,  dass  wir  es  mit  einer  Krselieinung  von  iMuskelastheuie  zu 
thun  haben.     Und    diese  Schwäelie    ist    auch    dentlieli    liei  der  Unter- 
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suchuDg  zu  erkennen:  das  Bein,  worauf  sich  der  Körper  stützt,  ze 
deutlich  leichte  Parese.  Zugleich  aber  ist  bei  dieser  Untersuchu 
eine  geringe  Spur  von  Rigidität  der  Muskeln  zu  erkennen,  so  d 
bei  passiven  Bewegungen  des  ruhenden  Beines  das  Becken  hin  u 
wieder  etwas  mitgeht,  wenigstens  nicht  so  vollständig  frei  ist,  wie 
passiven  Bewegungen  des  anderen  Beins.  In  den  Fällen  aus 
Literatur  vrird  meistens  vollständige  Freiheit  bei  passiven  Bewegung 
angegeben;  in  unseren  Fällen  fand  ich  zwar,  dass  den  Extremitä 
alle  extremen  Haltungen  gegeben  werden  konnten,  dass  aber  die 
wegungen  nicht  vollkommen  frei  waren.  Das  deutet  nun  nicht 
eine  Contractur  hin,  sondern  auf  eine  Neigung,  eine  bestimmte  Stellu 
festzuhalten. 

Die  abnorme  Haltung  selbst  entsteht  durch  Asthenie;  jedem  V< 
such  der  Correction  wird  jedoch  Widerstand  entgegengesetzt,  w 
dabei  Contractur  auftritt.  So  ist  es  sehr  typisch,  dass  beim  Aufheb 
des  Patienten  unter  den  Armen,  die  Skoliose  und  die  schiefe  Beck« 
Stellung  vollständig  unverändert  bleibt.  Sobald  man  aber  diesen  V( 
such  ausfährt,  tritt  in  dem  Augenblicke,  in  dem  das  Aufbeben  l 
ginnt,  eine  deutliche  Spannung  von  zahlreichen  Muskeln  ein,  die  vi 
her  nicht  gespannt  waren,  wodurch  die  abnorme  Haltung  fixirt  blei 
Insofern  können  wir  also  wohl  von  Contractur  sprechen.  Ich  m 
hierbei  direct  bemerken,  dass  ein  solches  Verhalten  bei  hysterisch 
Patienten  durchaus  nicht  ungewöhnlich  ist  Bei  einem  Patienten  t 
einer  hysterischen  Armcontractur,  bei  der  Hand  und  Arm  in  der  i 
genannten  „wing-like  position"  —  Fitigelstellung  —  gehalten  werd^ 
waren  in  der  Ruhe  die  Muskeln  nur  so  viel  gespannt,  als  nothwenc 
war,  die  pathologische  Stellung  dauernd  zu  erhalten.  Bei  jedem  V 
such  des  Untersuchers,  passiv  eine  Stellungsveräuderung  herbeizuflihri 
spannten  sich  unmittelbar  alle  Muskeln.  Das  ist  auch  der  Gru 
weshalb  ich  von  einer  hysterischen  Hüfthaltung  gesprochen  habe  u 
nicht  von  einer  hysterischen  Contractur  in  Hüfthaltung. 


r 
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Aus  dem  Laboratorium  von  Prof.  H.  Oppenheim  in  Berlin. 

lieber  die  pathologischen  Veränderungen,  welche  in  dem 

Centralnervensystem  von  Thieren  dnrch  die  Lumbal- 

punction  hervorgerufen  werden. 

Von 

Dr.  V.  P.  Ossipow. 

(Mit  2  Abbildungen.) 


Seitdem  Quincke^)  im  Jahre  1891  die  Lumbalpunetion  als  Mittel 
zur  Herabsetzung  eines  für  den  Kranken  lebensgeföbrlichen  Drucks 
seitens  der  Cerebrospinalfinssigkeit  auf  das  Centralnervensystem  em- 
pfahl,  sind  in  der  Literatur  bereits  mehr  als  150  Arbeiten  erschienen, 
welche  diesem  Gegenstande  gewidmet  sind.  Diese  tragen  fast  aus- 
nahmslos klinischen  Charakter.  Die  wenigen  experimentellen  Ar- 
beiten beziehen  sich  nicht  auf  eine  Darlegung  des  Einflusses  der 
Lumbalpunetion  auf  das  Centralnervensystem,  sondern  sie  beschäf- 
tigen sich  mit  der  Bestimmung  der  mannigfachen  Bedingungen  des 
Drucks  der  Cerebrospinalflüssigkeit  bei  Thieren  (Leyden^),  Naunyn 
und  Schreiber^),  Falkenheim  und  Naunyn^)),  mit  dem  Nachweise 
einer  Communication  zwischen  den  submeningealen  Räumen  der  Schädel- 
höhle und  dem  Wirbelkanal  (Quincke^)),  mit  Erörterungen  über  die 
Möglichkeit  der  Einführung  von  Arzneimitteln  mit  Hülfe  der  Punction 
unmittelbar  unter  die  Dura  (v.  Ziemssen^),  Jacob')),  mit  Bestim- 
mungen der  chemischen  Zusammensetzung  der  Cerebrospinalflüssigkeit 
(Nawratzki^)).  Mittlerweile  erhebt  sich,  auf  Grund  von  theoretischen 
Erwägungen,  die  Frage,  ob  nicht  die  Hyperämie  der  Gefasse  des  Ge- 
hirns und  der  Hirnhäute,  die  Hyperaemia  ex  vacuo,  welche  nach  Ent- 
leerung einer  mehr  oder  weniger  grossen  Quantität  von  Cerebrospinal- 
flüssigkeit eintreten  muss,  unter  gewissen  Bedingungen  in  eine  Blutung 
übergehen  kann.  Ob  nicht  in  dieser  Beziehung  eine  ganz  besondere 
Gefahr  die  Lumbalpunetion  mit  Anwendung  von  Aspiration,  d.  h. 
mit  Ansaugen   von  Cerebrospinalflüssigkeit   setzt   (Fürbringer»"^^)^ 
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Jacoby**)).  —  Die  Beantwortung  der  aufgeworfenen  Frage  an  der  Hand 
von  Thierexperimenten  erscheint  in  dem  gegebenen  Augenblick  ganz 
besonders  wichtig,  aus  dem  Grunde,  weil  Todesfalle,  wie  sie  bisweilen 
im  Gefolge  der  Lumbalpunction  eintreten,  Blutungen  und  blutige 
Färbung  der  durch  die  Lumbalpunction  entleerten  Cerebrospinalflüssig- 
keit,  sowie  die  immer  mehr  zunehmende  Anwendung  der  Function 
ohne  ausreichende  Indication  eine  allseitige  Erforschung  des  schäd- 
lichen Einflusses  dieser  Operation  erheischen,  welche  häufig  als  ein 
absolut  harmloser  Eingriff  angesehen  wird. 

Diejenigen,  welche  sich  ausführlich  mit  der  Literatur  der  Lumbal- 
punction bekannt  machen  wollen,  kann  ich  auf  die  ausgezeichnete 
Arbeit  von  Stadelmann  *2)^  auf  die  Arbeiten  von  Goldscheider^-^\ 
Neurath^^)  und  Pilcz*^)  verweisen.  In  diesen  Arbeiten  ist  die  ge- 
sammte  vorhandene  Literatur  im  Zusammenhang  mit  einem  kritischen 
üeberblick  über  dieselbe  gesammelt.  Hier  will  ich  zunächst  einige 
Beispiele  von  Lumbalpunctionen  anführen,  nach  welchen  der  Tod  von 
Kranken  erfolgte,  Beispiele  von  Blutungen  während  der  Function  und 
Beispiele  von  Anwendung  der  Function  unter  unbestimmten  und  zweifel- 
haften Indicationen. 

So  verlor  Lichtheim  ^^)  am  Tage  nach  der  Lumbalpunction  eine 
Kranke,  die  an  Kleinhirntumor  litt,  bei  welcher  25  ccm  Cerebro- 
spinalflüssigkeit  entleert  worden  waren;  eine  auffallende  Verschlimme- 
rung in  dem  Zustande  der  Kranken  trat  unmittelbar  nach  der  Opera- 
tion ein.  Fürbringer*^)  *')  beobachtete  5  Fälle  von  Exitus  letalis 
nach  der  Lumbalpunction;  in  drei  Fällen  lag  Kleinhimtumor  vor,  die 
Kranken  lebten  6 — 40  Stunden  nach  der  Operation.  In  dem  einen  von 
diesen  Fällen  zeigte  der  Kranke  nach  der  Operation  keinerlei  Zeichen 
von  Verschlimmerung,  starb  jedoch  plötzlich  nach  Verlauf  von  6  Stun- 
den; es  wurden  bei  ihm  50  ccm  Flüssigkeit  entleert;  bei  der  Section 
fand  sich  eine  deutliche  Hyperämie  der  Lungen.  In  den  beiden  übrigen 
Fällen  ergab  die  Section  eine  nur  unbedeutende  Menge  von  Cerebro- 
spinalflüssigkeit  in  dem  Wirbelkanal,  während  die  Menge  derselben  in 
der  Schädelhöhle  vergrössert  war.  Die  weiteren  Fälle  von  Fürbringer 
beziehen  sich  auf  Kranke  mit  Urämie;  bei  dem  einen  wurden  mit 
Hülfe  der  Function  90  ccm  Flüssigkeit  entleert,  bei  dem  anderen 
50  ccm.  Bei  dem  ersten  traten  hierauf  Convulsionen  auf,  der  Tod 
erfolgte  1  Stunde  nach  der  Operation;  der  zweite  starb  5  Stunden 
nach  der  Function.  Ganz  besonders  auffallend  sind  bezüglich  ihres 
ursächlichen  Zusammenhangs  mit  der  Lumbalpunction  die  Fälle  von 
Stadelmann *2j  ^^^j  Krönig •'^):  die  Kranke  von  Stadelmann 
(Nephritis,  Apoplexie)  starb  während  der  Operation  selbst;  die  Au- 
topsie ergab  einen  Bluterguss  unter  die  Hirnhäute,  in  den  linken  und 
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in  den  4.  Ventrikel.  Der  Kranke  von  Krönig  starb  3  Minuten  nach 
der  Lumbalpunction  (es  wurden  IT)  cciu  Flüssigkeit  entleert^);  die 
Section  ergab  ein  Aneurysma  eines  der  Aeste  der  Art.  fossae  Sylvii; 
der  Tod  erfolgte  infolge  einer  ausgiebigen  Blutung  aus  dem  Aueu- 
rysma,  welche  in  den  rechten  Seitenventrikel,  in  den  4.  Ventrikel  und 
sogar  unter  die  Rückenmarkshiiute  vorgedrungen  war.  Sowohl  Stade !- 
mann  wie  KrÖnig  nehmen  an,  dass  die  Lumbalpunction  den  bei  den 
Kranken  bereits  vorhandenen  Blutungsherd  lediglich  vergrössert  hab«\ 
doch  bringen  sie  nichtsdestoweniger  den  Tod  der  Kranken  in  Ab- 
hängigkeit von  der  Operation. 

Ein  Kranker  von  Wilms'-')  mit  Kleinhirntumor  starb  5  Stunden 
nach  der  Lumbalpunction,  Kranke  von  Leuhartz-')  --)  nach  6  und 
7  Stunden  (Tumor  cerebri);  ein  Patient  von  Kieken*')  mit  Kleinhirn- 
turaor  starb  plötzlich  li  Tage  nach  der  Function. 

In  keinem  der  angeführten  Fälle  wurde  von  den  Verfassern  eine 
mikroskopische  Untersuchung  dos  Gehirns  der  zu  Grunde  gegangenen 
Kranken  ausgeführt,  welche  möglicherweise  den  ursächlichen  Zusam- 
menhang ihres  Todes  mit  der  Lum])alpunction  aufgeklärt  hätte.  Nur 
die  Fälle  von  Stadelmann  und  Krönig  erscheinen  in  dieser  H  - 
Ziehung  klar.  Hinsichtlich  der  übrigen  jedoch  kann  immerhin  die 
Frage  auftauchen,  ob  die  PuncHon  den  Tod  der  Kranken  herbeiführl«\ 
oder  ob  die  Schwere  der  Krankheit  an  sich  den  letalen  Ausgang  be- 
dingte. Die  Fälle  von  Stadel  mann  und  Krön  ig  weisen  mit  aller 
Bestimmtheit  darauf  hin,  dass  unter  gewissen  Verhältnissen  die  Ent- 
leerung von  Cerebrospiualflüssigkeit  mit  Hülfe  der  Lumbalpunction 
eine  tödtliche  Blutung  aus  den  Hirngefässen  hervorrufen  kann. 

Auf  die  Möglichkeit  des  Zustandekommens  von  Blutungen  in  die 
Substanz  des  Gehirns,  in  Abhängigkeit  von  der  Lumbalpunction,  hat  selion 
Quincke-*)  selbst  hingewiesen,  indem  er  diibei  von  der  Erwätjung 
ausging,  dass  die  Herabsetzung  des  Drucks  der  Cerebruspinaltiüssigkeit, 
wie  sie  durch  die  Function  hervorgerufen  wird,  in  den  Ilirngefässen 
zu  einer  Steigerung  der  transsudativen  Vorgänge  führen  nms<. 
Fürbringer ''^)  beschreibt  die  Nebenerscheinungen,  welche  bei  der 
Lumbalpunction  vorkommen,  und  weist  darauf  hin,  dass  bisweilen  an- 
statt der  fari)losen  Flüssigkeit  blutige  abtliesst,  bisweilen  ftirblose  n;it 
rothgefärbter  Flüssigkeit  abwechselt  — ■  dies  deutet  nach  dem  \'eif. 
auf  eine  Läsion  der  Gefässe,  welche  die  Xervenstäuniie  in  der  L'anda 
equina  umflechten;  die  Section  ergiebt  hierbei  mitunter  unbedeutende 
Blutungen  unter  die  dura  mater;  einmal  f;ind  Verf.  einige  Blir- 
gerinnsel  von  Erbsengrösse  in  dem  Duralsack.  Ohne  mikroskopiseji.' 
Untersuchung  des  Gehirns  kann  man  die  MöLTÜrlikeit  von  Bliitupgeii 
aus    den    Hirngefässen   natürlich    niclit    leugnen.     Hinircgen    erwälnini 
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Blutungen  in  Folge  der  Läsion  von  Gefassen  beim  Einf&hren  der  Nadel  in 
den  Submeningealraum  viele  Autoren,  wie  z.  B.  Jacoby^^),  Stadel- 
niann^^)u.A.  ErstkürzIichdemonstrirteHenneberg^^)  in  einer  Sitzung 
der  Berliner  Neurologischen  Gesellschaft  das  Rückenmark  eines  Kranken, 
der  bald  nach  der  Lumbalpunction  verstorben  war:  in  dem  Duralsack 
fand  sich  ein  umfangreiches  Blutgerinnsel  von  einigen  Centimeter  Länge. 

Wie  wenig  Nutzen  im  Sinne  der  Heilung  der  Kranken  die  Lum- 
balpunction im  Allgemeinen  bringt,  ist  aus  der  Literatur  des  Gegen- 
standes überhaupt,  sowie  insbesondere  aus  den  angeführten  Arbeiten 
von  Stadelmann  ^2),  Goldscheider  *^),  Neurath^^)  und  Pilcz^^) 
ersichtlich.  Selbst  in  Fällen,  wo  allem  Anschein  nach  eine  directe 
Indication  zur  Anwendung  derselben  vorliegt,  fährt  die  Lumbalpunction 
grösstentheils  nur  eine  zeitweilige  Besserung  der  schweren  Symptome 
herbei.  Allerdings  ist  von  Freyhan *'^^)  ein  Fall  von  Heilung  einer 
tuberculösen  Meningitis  durch  die  Lumbalpunction  beschrieben  worden, 
doch  zieht  Stadelmann  *^)  diesen  Fall  sehr  in  Zweifel.  Ganz  be- 
merkenswerthe  Resultate  erhält  man  von  der  Lumbalpunction  bei  der 
acuten  serösen  Meningitis,  bei  dem  acuten  Hydrocephalus.  Der  chro- 
nische Hydrocephalus  jedoch,  die  eitrige  Meningitis,  der  Himabscess  und 
die  Tumoren  des  Gehirns  im  Allgemeinen,  speciell  die  des  Kleinhirns» 
geben  fast  ausschliesslich  negative  Resultate.  Doch  sind  auch  einige 
dauernde  Erfolge  z.B.  von  Oppenheim,  Seiffer  u.  A.  beschrieben  wor- 
den. Punctirtman  bei  einem  Gehirnabscess,  so  darf  man  auch  nicht  ausser 
Acht  lassen,  worauf  Oppenheim^')  hinweist,  dass  eine  Zerreissung  der 
Wand  des  Abscesses  während  der  Operation  erfolgen  kann.  Es  sind 
weiter  einige  Fälle  von  erfolgreicher  Lumbalpunction  bei  Chlorose  mit 
Himsymptomen  beschrieben  worden  (Lenhartz^i),  Fürbringer, 
Wilms^^),  Thiele^o)^  Krönig ^^)  u.  A.).  Obschon  bei  den  angeführten 
Erkrankungen  durch  die  Operation  ein,  wenn  auch  hauptsächlich  nur 
temporärer  Erfolg  bisweilen  doch  erzielt  wurde,  so  schreibt  die  Mehr- 
zahl der  Forscher  selbst  in  diesen  Fällen  der  Lumbalpunction  den- 
noch vorzugsweise  nur  diagnostische  Bedeutung  zu  (Untersuchung  der 
Flüssigkeit  auf  ihren  Gehalt  an  Bacillen,  Eiter,  Blut,  Eiweiss).  In- 
dessen liegen  in  den  erwähnten  Fällen  Indicationen  zur  therapeutischen 
Anwendung  der  Lumbalpunction  vor. 

Ganz  unbestimmt  erscheinen  die  Indicationen  in  anderen  Fällen, 
wo  die  Lumbalpunction  angewandt  wurde.  Hierher  gehört  die  Urämie 
(Fürbringer^o)^  Straus^^),  Caille29),  Noelke^O),  Stadelmann  12) 
n.  A.),  Infectionskrankheiten,  wie  Masern,  Scharlach,  Pneumonia  crou- 
posa,  Typhus  recurrens  und  abdominalis,  Influenza  u.  a.  (Stadel- 
mann '  -),  W  ilms  ^^),  Jemma  und  Bruno  ^ '),  Lenhartz  ^2)^  Kernig ^2)) 
Bei  der  Urämie  hatte  die  Lumbalpunction  keinen  Erfolg,  einige  Fälle 
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Terliefen  im  Gegentheil  letal  (siehe  oben  die  Fälle  von  Fürbringer 
und  StadelmaQD).  Bei  InfectionskraDkheiteu  wurden  gleichfalls  be- 
sondere Erfolge  nicht  erreicht.  Dürfte  man  aber  bei  einem  günstigen 
Ausgange  der  Krankheit  überhaupt  den  Erfolg  der  Lumbalpunction 
zuschreiben?  Der  Kranke  Kernig's  verstarb  plötzlich  am  dritten 
Tage  nach  der  Operation  (Typhus  recurrens  ^^)). 

Ich  will  noch  eine  kleine  Reihe  von  Fällen  anfahren,  in  denen 
gleichfalls  die  Lumbalpunction  ausgeführt  wurde.  Diese  lenken  in 
Anbetracht  dessen,  dass  die  Unschädlichkeit  der  Lumbalpunction 
noch  lange  nicht  erwiesen  ist,  die  Aufmerksamkeit  besonders  auf 
sich:  das  ist  die  Gruppe  der  Geisteskrankheiten.  Die  Kranken,  welche 
der  Lumbalpunction  unterworfen  wurden,  boten  keine  klare  Indi- 
cation  zur  Anwendung  derselben,  was  sich  auch  bei  der  Function 
ergab. 

So  punctirte  Wilms  ^^)  in  einem  Falle  von  Delirium  tremens.  Der 
Druck  der  Cerebrospinalflüssigkeit  war  keineswegs  erhöht,  wie  sich 
ergab,  die  Flüssigkeit  selbst  völlig  durchsichtig.  Turner 3^)  wandte 
die  Lumbalpunction  in  14  Fällen  von  progressiver  Paralyse  an;  bei 
einem  einzigen  Kranken  war  der  Druck  der  Cerebrospinalflüssigkeit 
erhöht  (320  mm);  die  Resultate  der  Arbeit  sind  negative,  die  Analyse 
der  Flüssigkeit  ergab  keinerlei  schätzenswerthe  Ergebnisse.  Jacoby^') 
punctirte  3  Kranke  mit  acuter  Manie,  gleichfalls  ohne  irgendwelchen 
Erfolg.  Nawratzki*^)  unterzog  der  Lumbalpunction  7  Paralytiker 
zum  Zwecke  der  Analyse  der  Cerebrospinalflüssigkeit,  während  Prof. 
Bier 3*)  in  anerkennenswerther  Weise  derartige  Untersuchungen  an 
sich  selbst  ausgeführt  hat.  Des  Weiteren  machte  Nawratzki  in 
Gemeinschaft  mit  Arndt ^'')  die  Lumbalpunction  an  3  Epileptikern 
zur  Prüfung  der  Annahme  Kocher's  über  den  ursächlichen  Zusammen- 
hang zwischen  Erhöhung  des  Dnicks  der  Cerebrospinalflüssigkeit  und 
Entstehung  des  epileptischen  Anfalls.  Die  Verf.  beobachteten  eine 
Erhöhung  des  Flüssigkeitsdrucks  bis  zu  870  mm  während  des  An- 
falls, jedoch  nicht  vor  Beginn  desselben,  was  gegen  die  von  Kocher 
geäusserte  Ansicht  spricht.  Bei  zwei  hysterischen  Patientinnen  stieg 
der  Druck  der  Cerebrospinalflüssigkeit  gleichfalls  während  des  An- 
falls, jedoch  nicht  in  dem  Maasse,  wie  bei  den  Epileptikern.  Unter- 
sucht wurden  noch  2  Kranke  mit  progressiver  Paralyse. 

Zum  Schluss  will  ich  einen  kürzlich  von  Hochhaus ^^)  publi- 
cirten  Fall  erwähnen,  in  welchem  die  Lumbalpunction  ebenfalls  ohne 
klare  Indicationen  ausgeführt  war.  Es  handelt  sich  um  eine  63jährige 
Kranke,  die  in  die  Klinik  mit  den  Erscheinungen  einer  acuten  Myelitis 
aufgenommen  wurde.  In  Anbetracht  des  benommenen  Zustandes  der 
Kranken,  bei  vollem  kräftigem  Pulse,  befürchtete  der  Verf.  cerebrale 
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Coiuplicationen  und  machte  die  Lumbalpunctiou.  Der  Druck  der 
Cerebrospmalflüssigkeit  betrug  nur  125  mm,  sank  jedoch  nach  Ent- 
leerung von  25  ccm  Flüssigkeit  bis  auf  0.  Das  Bewusstsein  der 
Kranken  hellte  sich  etwas  auf,  doch  klagte  sie  über  heftige  Schmerzen 
in  Hinterhaupt  und  Stirn.  Am  darauffolgenden  Tage  trat  eine  Ver- 
siiblimmerung  ein,  es  gesellten  sich  Fiebererscheinungen  hinzu,  und 
am  12.  Tage  nach  der  Lumbalpunctiou  starb  die  Kranke.  Die  Section 
ergab  unter  Anderem  eine  Hyperämie  der  Hirngefässe  und  zahlreiche 
punktförmige  Blutungen  aus  den  meningealen  Gefassen.  Bei  der 
Schwere  des  vorliegenden  Falles  ist  es  natürlich  nicht  ohne  Weiteres 
möglich,  die  eingetretene  Verschlimmerung  in  Zusammenhang  mit  der 
Function  zu  bringen,  sehr  wohl  möglich  ist  aber,  dass  die  Herab- 
setzung des  Drucks  der  Cerebrospinalflüssigkeit  von  125  auf  0  die 
Hyperämie  des  Gehirns  verstärkte  und  vielleicht  auch  die  zahlreichen 
punktförmigen  submeningealen  Blutungen  verursachte,  um  so  mehr,  als 
das  Alter  der  (63jährigen)  Kranken  für  das  Vorhandensein  von  sklero- 
tischen Veränderungen  in  den  Gefässeu,  welche  die  Widerstandsfähig- 
keit der  letzeren  verringern,  spricht. 

Die  Anwendung  der  Lumbalpunctiou  in  vielen  der  von  mir  auf- 
gezählten Fälle,  in  denen  eine  ausreichende  Indication  nicht  vorlag, 
erklärt  sich  nur,  wenn  man  dieselbe  als  einen  absolut  harmlosen 
EingriflF  ansieht.  Diese  irrthümliche  Ansicht  hat,  wie  es  den  An- 
schein hat,  ziemlich  starke  Wurzeln  geschlagen,  ungeachtet  aller 
bei  der  Function  vorgekommenen  Unglücksfälle,  welche  darauf  hin- 
weisen, dass  von  der  Function  abhängig  tödtliche  Blutungen  sich 
ereignen  können.  Trotz  der  gewaltigen  Literatur  über  die  Lumbai- 
punction  ist  bisher  doch  wenig  geschehen,  um  die  Frage  in  der  an- 
gezeigten Richtung  zu  beleuchten.  Der  einzige  richtige  Weg  zur  Unter- 
suchung des  Einflusses  der  Lumbalpunctiou  auf  das  Centralnerven- 
system  —  ist  der  Thierversuch.  In  der  Klinik  dagegen  werden  die 
schädlichen  Folgen  einer  Lumbalpunction  durch  die  Erscheinungen 
der  zu  Grunde  liegenden  Krankheit  verdunkelt;  die  ersteren  von  den 
letzteren  zu  trennen,  ist  gewiss  nicht  leicht. 

Auf  Grund  alles  bisher  Gesagten  ging  ich  mit  grossem  Interesse 
auf  den  Vorschlag  von  Prof.  H.  Oppenheim  ein,  den  Eiufluss  der 
Lumbalpunction  auf  das  Centralnervensystem  auf  experimentellem  Wege 
zu  erforschen. 

Mit  der  liebenswürdigen  Erlaubniss  des  Herrn  Prof  H.  Munk 
wurden  die  Versuche  von  mir  in  dem  physiol.  Institut  an  der  königl. 
thierärztl.  Hochschule  zu  Berlin  angestellt;  die  mikroskopische  Unter- 
suchung der  Gehirne  der  operirten  Thiere  machte  ich  in  dem  Labo- 
ratorium des  Herrn  Prof  Oppenheim. 
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Meine  Versuche  wurden  an  kleinen,  7 — 15  kg  schweren  Hunden 
angestellt  und  bestanden  darin,  dass  an  den  Hunden  die  Lumbalpunc- 
tion oder  eine  Reihe  von  Functionen  mit  yerschieden  langen  Pausen 
zwischen  den  einzelnen  Operationen  ausgeführt  wurde.  Darauf  w^ur- 
den  die  Thiere  getödtet  und  das  Gehirn  und  Rückenmark  derselben 
mikroskopisch  untersucht. 

Die  Versuche  wurden  nach  folgendem  Plane  angestellt.  L  Ein- 
malige Lumbalpunction.  IL  Eine  Reihe  von  Lumbalpunctionen  mit 
kurzdauernden  Pausen  zwischen  den  einzelnen  Functionen  (1 — 2  Tage). 
HL  Eine  Reihe  von  Lumbalpunctionen  mit  Pausen  von  1  Woche 
zwischen  den  einzelnen  Operationen.  IV.  Lumbalpunction  mit  Aspira- 
tion von  Liquor  cerebrospinalis.     V.  Controlversuch. 

Zur  Lumbalpunction  verwandte  ich  den  Apparat  von  Prof.  Krönig*'^^). 

Die  Versuchsanordnung  war  folgende:  Der  Hund  wurde  mit  Aether 
narkotisirt  und  in  Bauchlage  auf  dem  Operationstisch  angebunden, 
und  zwar  zu  Anfang  an  den  Vorderpfoten;  die  Hinterpfoten  wurden 
an  die  Vorderpfoten  von  der  rechten  Seite  aus  herangezogen,  so  dass 
das  Thier  mit  stark  gekrümmter  Wirbelsäule  in  linker  halber  Seiten- 
lage sich  befand.  In  der  Lendengegend  wurde  das  Fell  des  Hundes 
rasirt,  die  Haut  gewaschen  und  desinficirt.  Die  Lumbalpunction  wurde 
in  der  Mittellinie  der  Wirbelsäule  unter  dem  4.,  häufiger  unter  dem 
5.  Lendenwirbel  ausgeführt.  Die  zum  Einstich  benutzte  Nadel  wurde 
vorher  in  einer  Flamme  sterilisirt.  Bei  dem  Einstich  wurde  das  Ende 
der  Nadel  leicht  schräge  zur  Seite  des  Kopfes  des  Thieres  gerichtet, 
während  ein  Assistent  die  Wirbelsäule  des  Hundes  unterdessen  noch 
mehr  beugte.  Sobald  die  operirende  Hand  die  Empfindung  bekam, 
dass  das  Ende  der  Nadel  die  Dura  passirt  hatte,  wurde  der  Mandrin 
aus  der  Nadel  herausgezogen,  wobei  sich  in  der  Regel  auch  Cerebro- 
spinalfllissigkeit  zeigte.  Nun  wurde  der  Hahn  der  Nadel  unverzüglich 
zugeschraubt  und  die  Glasröhre  des  Apparats  mit  der  Nadel  verbun- 
den. Der  Hahn  wurde  aufs  Neue  geöffnet,  und  die  Cerebrospinal- 
flüssigkeit  drang  schnell  in  die  Glasröhren  vor.  Sobald  das  Flüssig-  • 
keitsniveau  in  der  Glasröhre  feststand,  wurde  die  Höhe  des  Flüssig- 
keitsstandes gemessen  und  darauf  tropfenweise  die  Flüssigkeit  in  ein 
Probirglas  entleert. 

Die  Lumbalpunction  mit  Aspiration  von  Cerebrospinalfltissigkeit 
unterschied  sich  von  dem  soeben  geschilderten  Verfahren  dadurch, 
dass,  nach  Ausmessung  der  Höhe  des  Flüssigkeitsstandes  in  der  Glas- 
röhre, letztere  mit  einer  Spritze  verbunden  wurde,  mit  deren  Hülfe, 
nachdem    der  Flüssigkeitsdruck    etwas  gesunken  war,   die  Flüssigkeit 
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mehrere  Male  bis  zur  früheren  Hohe  aspirirt  wurde.  Die  Aspiration 
der  Flüssigkeit  geschah  auch  mit  dem  Munde  (hierbei  wurde  an  die 
erste  lange  Glasröhre  unter  einem  Winkel  eine  zweite  angeschlossen]; 
die  Stärke  der  Aspiration  lässt  sich  auf  diese  Weise  sogar  besser  re- 
guliren.  In  einem  Falle  wurde  die  Spritze  unmittelbar  mit  der  Canüle 
der  Nadel  verbunden,  und  die  Flüssigkeit  direct  in  die  Spritze  aspirirt. 

Bei  einer  gewissen  Uebung  gelingt  die  Lumbalpunction  beim 
Hunde  ohne  grosse  Schwierigkeit  und  erfordert  nur  10—15  Minuten. 

Der  Control versuch  bestand  darin,  dass  der  Hund  mehrere  Male 
einer  Aethemarkose  unterworfen  und  darauf  durch  Aether-Chloroform- 
narkose  getodtet  wurde.  Ich  hatte  im  Sinne,  hierdurch  Veränderungen 
im  Centralnervensystem  auszuschliessen,  welche  von  der  Narkose  und 
von  dem  Tod  in  Folge  der  Narkose  abhängig  sein  konnten  — -  ein 
Hund  starb  nämlich  während  der  Operation  in  der  Narkose. 

Einige  Zeit  nach  der  letzten  Lumbalpunction  wurden  die  Hunde 
mittels  Durchschneidung  der  grossen  Halsgefasse  (Art.  carotis)  unter 
Aethemarkose  getodtet.  Gehirn  und  Rückenmark  wurden  sofort  heraus- 
genommen, wobei  besondere  Aufmerksamkeit  dem  Operationsgebiet  zu- 
gewandt wurde.  Darauf  wurden  Gehirn  und  Rückenmark  in  Stücke 
zerschnitten  und  in  Fixirflüssigkeiten  gelegt  —  Alkohol,  Müller'sche 
Flüssigkeit  und  Müller-Formol.  Zum  Zwecke  der  mikroskopischen 
Untersuchung  wurden  Schnitte  aus  der  Rinde  des  Grosshirns,  aus  dem 
Hirnstamm  mit  dem  verlängerten  Mark  und  aus  dem  Rückenmark  an- 
gefertigt. In  jedem  einzelnen  Falle  wurde  die  Hirnrinde  an  4—5  ver- 
schiedenen Stellen  untersucht  An  dem  Hirnstamme  wurden  die  Schnitte 
gleichfalls  aus  3—4  verschiedenen  Höhen  gemacht.  Das  Rückenmark 
wurde  an  20 — 30  verschiedenen  Höhen  untersucht.  Die  Schnitte  wur- 
den nach  Nissl,  Marchi  und  van  Gieson  gefärbt. 

Ich  gehe  zu  einer  kurzen  Wiedergabe  der  Versuchsprotokolle  über. 

I.  Versuch  1,  vom  14.  September  1899. 

Kleine  junge  Hündin,  Gewicht  ca.  7  kg.  Lumbalpunction.  Druck  der 
Cerebrospinalflüssigkeit  120  mm*).  Entleert  8  com  einer  völlig  durch- 
sichtigen, blassstrohfarbenen  Flüssigkeit. 

Das  Thier  erholte  sich  bald  von  der  Operation.  In  den  auf  die 
Operation  folgenden  Tagen  nichts  Abnormes  in  dem  Benehmen  des  Thieres 
zu  constatiren. 

Am  19.  September,  d.  h.  5  Tage  nach  der  Operation,  wird  das  Thier 
getodtet.  S  e  c  t  i  0  n :  Blutige  Verfärbung  des  ünterhantzellgewebes,  entsprechend 


*)  Von  der  aDgegebenen  Zahl,  welche  die  Höhe  des  Flässigkeitsstaudes  iu 
den  Glasröhren  des  Krönig 'sehen  Apparates  anzeigt,  muss  man  20  mm  auf 
Bechnung  der  Capillarität  der  Röhrchen  abziehen.  Dasselbe  gilt  auch  für  die 
unten  angeführten  Zahlen. 


Veränderungen  im  Centralnervensystem  von  Thieren  durch  Lumbalpunction.    \{^ 

der  Stelle  des  Einstichs  der  Nadel  in  die  Haut.  Im  Rückenmark  in  der 
Wand  des  Sabdaralsacks  findet  sich  eine  leicht  pigmentirte  Spur,  von  der 
Einfährong  der  Nadel  herrührend.  Ziemlich  aasgesprochene  Hyperämie 
der  submeningealen  Gefässe  der  Lendengegend,  der  oberen  Hälfte  des  Dorsal- 
marks, der  basalen  Gefässe  der  Med.  obl.  und  des  Grosshirns;  lebhafte 
Hyperämie  der  Gefässe  der  Hemisphären.  Blutungen  unter  den  Meningen 
finden  sich  nicht. 

IL  Versuch  2.  14.  September  1899.  Junger  Hund.  Gewicht 
5600  g.  L.-P.  Druck  der  Cerebrospinalflüssigkeit  85  mm.  Entleert  1,5  ccm 
einer  vollständig  durchsichtigen  Flüssigkeit. 

15.  September.  L.-P.  Entleert  nur  einige  Tropfen  Flüssigkeit,  etwas 
Blut  beigemengt. 

16.  September.  L.-P.  Flüssigkeitsdruck  35  mm.  Entleert  0,5  ccm 
einer  vollständig  durchsichtigen  Flüssigkeit. 

18.  September.     L.-P.     Entleert  nur  wenige  Tropfen  Flüssigkeit. 

20.  September.  L-P.  Flüssigkeitsdruck  150  mm.  Entleert  3  ccm 
einer  völlig  durchsichtigen  Flüssigkeit. 

22.  September.  L.-P.  Flüssigkeitsdruck  40  mm.  Entleert  1  ccm 
völlig  klarer  Flüssigkeit.     Der  Hund  crepirte  in  der  Narkose. 

Im  Laufe  von  9  Tagen  war  das  Thier  somit  6  mal  punctirt  worden, 
wobei  im  Ganzen  6  ccm  Liquor  cerebrospin,  gewonnen  wurden.  An  Ge- 
wicht hatte  das  Thier  während  dieser  Zeit  600  g  verloren. 

Section:  Unbedeutende  Blutaustritte  in  dem  Unterhautzellgewebe  der 
Lendengegend ;  auf  der  Dura,  entsprechend  dem  Niveau  der  Einstiche,  die 
Spuren  derselben  zu  bemerken  in  Gestalt  kleiner  Narben  und  Oeffnungen, 
ohne  entzündliche  Reaction.  Deutlich  ausgeprägte  Hyperämie  der  Gefässe 
der  oberen  Dorsal-  und  Lendenmarkgegend,  der  Basis  der  Med.  obl.  und 
des  Grosshirns,  sowie  der  Gefässe  der  Hemisphären.  Auf  dem  Schnitt  hebt 
sich  die  graue  Hirnsubstanz  scharf  von  der  weissen  ab,  ist  blutreich.  Die 
graue  Rückenmarkssubstanz  erscheint  rosa;  stellenweise  sind  auf  dem  Quer- 
schnitt durch  das  obere  Dorsal-  und  das  Lendenmark  in  der  grauen  Sub- 
stanz Blutpnnkte  sichtbar. 

Versuch  3.  17.  September  1899.  Junge  Hündin;  Gewicht  7900  g. 
L.-P.   Flüssigkeitsdruck  250  mm.  Entleet  1,5  ccm  völlig  klarer  Flüssigkeit. 

20.  September.  L.-P.  Flüssigkeitsdruck  180  mm.  Entleert  4  ccm 
völlig  klarer  Flüssigkeit.     Spec.  Gewicht  derselben  1,010. 

22.  September.  L.-P.  Flüssigkeitsdruck  170  mm.  Entleert  4  ccm 
einer  rosa  gefärbten  Flüssigkeit. 

24.  September.  L.-P.  Flüssigkeitsdruck  320  mm.  Entleert  3,5  ccm 
völlig  klarer  Flüssigkeit. 

27.  September.  L.-P.  Flüssigkeitsdruck  310  mm.  Entleert  6  ccm 
völlig  klarer  Flüssigkeit.    Spec.  Gewicht  1,010. 

28.  September.  L.-P.  Flüssigkeitsdruck  280  mm.  Entleert  4  ccm 
völlig  klarer  Flüssigkeit. 

30.  September.  Der  Hund  hat  an  Gewicht  250  g  verloren.  Getödtet. 
Im  Laufe  von  12  Tagen  wurden  6  Functionen  gemacht,  dabei  23  com 
Flüssigkeit  entleert. 

Die  Section  ergab  die  gleichen  Resultate,  wie  in  dem  Versuch  2, 
nur    war    die   Hyperämie  der   Gewisse   noch    etwas   schärfer   ausgeprägt. 
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Ekchymosen  in  der  grauen  Substanz  des  oberen  Dorsal-  und  des  Lenden- 
niarks  reichlich  vorhanden. 

III.  Versuch  4.  6.  October  1899.  Hund,  Gewicht  ca.  14  kg.  L.-P. 
Flüssi^keitsdruck  140  mm.     Entleert  2,5  ccm  völlig  klarer  Flüssigkeit. 

13.  October.  L.-P.  Flüssigkeitsdruck  170  mm.  Entleert  1  ccm 
V()llig  klarer  Flüssfgkeit. 

20.  October.  L.-P.  Flüssigkeitsdruck  290  mm.  Entleert  4  ccm 
völlig  klarer  Flüssigkeit. 

28.  October.  L.-P.  Aus  der  Nadel  kam  Flüssigkeit  mit  reichlicher 
lieimisehung  von  Blut,  offenbar  in  Folge  von  Verletzung  von  Blutgefössen 
durch  die  Nadel.  Hund  getödtet.  Im  Ganzen  wurden  bei  diesem  Hund  in 
3  Sitzungen  7,5  ccm  Flüssigkeit  entleert. 

Sectio n:  Unter  der  Dura  des  Rückenmarks  ausgedehnter  frischer  Blut- 
erguss,  der  sich  von  der  Lendengegend  aufwärts  bis  zur  Höhe  des  6.  Dor- 
sainerven  erstreckt.  Hyperämie  der  Gefässe  ebenso  deutlich  ausgesprochen, 
wie  in  den  vorigen  Versuchen. 

Versuch  5.  8.  October  1899.  Hund,  Gewicht  8000  g.  L-P. 
Flüssigkeitsdruck  180  mm.     Entleert  3  ccm  völlig  klarer  Flüssigkeit. 

16.  October.  L.-P.  Flüssigkeitsdruck  280  mm.  Entleert  5,5  ccm 
völlig  klarer  Flüssigkeit.     Spec.  Gewicht  1,010. 

23.  October.  L.-P.  Flüssigkeitsdruck  210  mm.  Entleert  4  ccm 
völlig  klarer  Flüssigkeit. 

30.  October.  L.-P.  Flüssigkeitsdruck  200  mm.  Entleert  4  ccm 
völlig  klarer  Flüssigkeit. 

C.  November.  3  missglückte  Einstiche  mit  der  Nadel.  An  Stelle  von 
Cerebrospinalflüssigkeit  zeigte  sich  Blut;  bei  dem  vierten  Einstich  erschienen 
einige  Tropfen  einer  hellen  Flüssigkeit.  Am  nächsten  Tage  bemerkte  man, 
da  SS  die  Bewegungen  der  rechten  Hinterpfote  des  Hundes  nicht  frei  waren. 

13.  November.  L-P.  Flüssigkeitsdruck  230  mm.  Entleert  2  ccm 
völlig  klarer  Flüssigkeit. 

20.  November.  Der  Hund  wird  getödtet.  Die  Section  ergab  die  gleichen 
Resultate  wie  in  dem  Versuch  4.  Ein  ausgedehnter  submeningealer  Blut- 
erguss  reichte  bis  in  die  Höhe  des  8.  Dorsalnerven.  Zu  bemerken  ist  die 
Läsion  einer  von  den  rechten  Nervenwurzeln  der  Leudengegend  (erschwerte 
Bewegungen  der  rechten  Hinterpfote) 

Im  Ganzen  wurden  bei  diesem  Hund  19,5  ccm  Cerebrospinalflüssig- 
keit entleert. 

IV.  Versuche  mit  Aspiration  von  Cerebrospinalflüssigkeit. 
Versuch  6.     2.  October  1899.     Hund,  Gewicht  9000  g.     L.-P.     Es 

zeigte  sich  vollständig  durchsichtige  Flüssigkeit.  Flüssigkeitsdruck  200  mm. 
Eine  Pravaz'sche  Spritze  von  5  ccm  Volumen  wurde  unmittelbar  mit  der 
Nadel  verbunden.  Vorsichtig  wird  mit  der  Spritze  1  ccm  heller  Flüssig- 
keit aspirirt;  in  den  folgenden  1,5  ccm  ist  eine  Beimischung  von  Blut  zu 
bemerken;  Flüssigkeitsdruck  45  mm;  bei  weiterer  Aspiration  mit  der 
Spritze  werden  2,5  ccm  fast  reinen  Blutes  entleert,  die  auch  sofort  in 
Gerinnung  übers:ehen.  Während  der  Aspiration  zuckte  der  Hund  trotz  der 
Narkose  und  athmete  tief  und  langsam. 

Im  Laufe  der  folgenden  Tage  wuirden  keinerlei  abnorme  Erscheinungen 
au  dem  Thiere  beobachtet. 
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7.  October.  Der  Hund  wird  getödtet.  Section:  Unter  der  Dura  des 
Kückeumarks,  hauptsächlich  an  dessen  hinterer  Fläclie,  ein  ausgebreiteter 
Bhiterguss  vom  Niveau  des  6.  Dorsalnerven  nach  abwärts  bis  in  die  Cauda 
tquina  hinein.  Die  Hirngefässe,  besonders  die  basalen,  lebhaft  injicirt. 
l'ie  Hyperämie  der  Blutgefässe  des  Rückenmarks  ist  schwächer  als  ge- 
wöhnlich ausgesprochen.  Auf  Schnitten  erscheint  das  Mark  gleichfalls 
wenig  hyperämisch 

Versuch  7.  2-}.  November  1899.  Junge  Hündin,  Gewicht  ca.  15  kg. 
L.-P.  Sogleich  zeigte  sich  völlig  klare  Cerebrospinalflüssigkeit,  stieg  jedoch 
in  der  Glasröhre  nur  bis  zu  8o  mm  (offenbar  war  das  Lumen  der  Nadel 
durch  ir/end  etwas,  vielleicht  durch  eine  von  den  Wurzeln  der  (/auda 
ejuina,  verlegt).  Asj)iration  durch  die  Glasröhre  mit  dem  Munde.  Entleeit 
o  Cvin  Flüssigkeit;  die  erste  Portion  davon  war  leicht  rosa  gefärbt,  hier- 
auf folgte  völlig'-  klare  Flüssigkeit,  zum  Schluss  erschien  die  rosa  Ver- 
färbung'- von  Neuem;  weiter  stie^^  die  Flüssigkeit  trotz  ener^^ischer  Aspira- 
tion nicht  in  der  Röhre. 

27.  November.  L.-P.  Flüssigkeitsdruck  12()  mm.  Gleich  vom  l»e- 
ginn  der  Aspiration  an  zeigte  sich  Heimischung  von  Blut  in  der  Flüssig- 
k»'it.  Entleert  5  ccm  einer  röthlicheii  Flüssigkeit.  Der  Hund  zuckte 
walirend  der  Operation,  athmete  tief  und  heulte  bisweilen   auf. 

:^0.  November.  L.  P.  Flüssigkeitsdruck  230  mm.  Aspiration  mittels 
(Itr  Spritze.  Entleert  4  ccm  Flüssigkeit  mit  einer  Heimischung  von  i.Iut. 
^V eitere  Aspiration  mit  der  Spritze  war  schon  gefährlicli,  da  diese  so  stark 
Latte  sein  müssen,  dass  eine  Blutung  erfolgen  konnte. 

Bereits  am  Tage  nach  der  Operation  zeigte  das  Thier  keinerlei  be- 
UiOjkbare  Abweichungen  von  der  Norm.  Im  Ganzen  waren  12  ccm  Flüssig- 
keit entleeert  worden. 

4.  December.  Der  Hund  wird  getödtet.  Section:  Das  gewöhnliche  Bild 
der  Hyperämie  der  Hirn-  und  Rü(keiimarks;.refässe. 

V.  Versuch  8.  —  Controlversuch.  Ein  junger  Hund  von  mittlerer 
Grösse  wurde  einer  Aelhernarkose  von  15  Minuten  Dauer  am  10..  13.,  IL 
und  17.  Januar  1900  unterworfen.  Am  DJ.  Januar  Aether-Chlorofurm- 
narkose,  die  bis  zum  Eingehen  dos  Tliieres  fortgesetzt  wird  (Dauer  ca. 
:iO  Minuten).  Die  sogleich  vorgenommene  Sektion  des  Gehirns  ergab  Hyi^or- 
ämie  der  Hirnrinde,  jedoch  nicht  so  deutlich  ausiresj)rnc'ien.  wie  in  den 
Vorhergehenden  Versuchen;  leichte  Hyperämie  der  Ofilssse  an  der  ventral-  ii 
Fläche  der  Med.  obl.  Ni'^lit  beobachtet  wurde  eine  irgendwie  augenfällige 
Hyperä'.üie  der  Gefässe  der  Hirnbasis  und  des  Rückenmarks.  Querschnitte 
(iurch  das  Rückenmark  ergaben  eine  rosa  Färbung  der  grauen  Substiinz 
(lt*rselben  in  dem  oberen  Dorsalmark. 

111. 
Die  vorliegeudeu  Sectionen  von  Thieren,  die  der  Lumbalpunction 
unterzogen  wurden,  zeigen  diMitlieli,  dass  das  Hesultat  der  Entleerung 
von  Cerebrospinalflüssigkeit  folgendes  ist:  I]y]>erru]iie  der  Hirn-  und 
Rückenraarksgefässe,  besonders  scharf  ausge[)rägt  in  dem  Kiv(*au, 
welches  dem  oberen  Dorsal-  und  Lendenabschnitt  des  Kückenmarks 
entspricht,  eine  Hyperämie  der  Gefasse  an  der  ventralen  Fläche  der 
Med.  obl.,  der  basalen  Hirngefässe  und  der  Convexität   der  Grosshirn- 
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hemisphären.  In  5  von  8  Versuchen  wurden  die  Hunde  einige  Tage 
nach  der  letzten'  Lumbalpunction  getödtet,  doch  war  die  Hyperämie 
der  Gefasse  trotzdem  deutlich  ausgesprochen.  Dies  deutet  darauf  hin, 
dass  die  Lumbalpunction  eine  dauernde  Hyperämie  der  Oefasse  her- 
vorruft, welche  (nach  meinen  Versuchen  zu  urtheilen)  bis  zu  7  Tagen 
nach  der  Operation  anhält  Ich  halte  es  ftir  nicht  unwichtig  zu  be- 
merken, dass  die  Hunde  mittels  Durchschneidung  der  grossen  Gefasse 
(Aa.  carotides  und  Gefösse  der  Brusthöhle)  getödtet  wurden,  ihre  Ge- 
fasse bei  der  Section  mithin  schon  bedeutend  blutleerer  erschienen. 
In  dem  Controlversuch  wurde  Hyperämie  der  Gefösse  lediglich  ent- 
sprechend der  Rinde  der  Grosshirnhemisphären  und  an  der  ventralen 
Fläche  der  Med.  obl.  beobachtet,  doch  war  sie  keineswegs  irgendwie 
bedeutend,  trotzdem  das  Thier  durch  Narkose  getödtet  wurde,  nicht, 
wie  sonst,  mittels  Durchschneidung  der  Gefösse. 

Auf  Schnitten  durch  die  Substanz  des  Gehirns  und  Rückenmarks 
zeigte  die  graue  Substanz  in  der  Regel  Rosafarbe  und  hob  sich 
scharf  von  der  weissen  Substanz  ab;  auf  diesen  Schnitten  traten  Blui- 
tröpfchen  hervor,  und  waren  rothe  Pünktchen  zu  bemerken,  welche 
man  schon  bei  der  Betrachtung  mit  dem  blossen  Auge  als  kleine 
Blutaustritte  ansprechen  konnte.  Diese  Pünktchen  waren  hauptsäch- 
lich in  der  grauen  Rückenmarksubstanz  gelegen.  In  den  Versuchen  4, 
5  und  6  wurden  überdies  ausgedehnte  submeningeale  Blutergüsse  ge- 
funden, welche  sich  von  den  untersten  Abschnitten  des  Rückenmarks 
bis  hinauf  zur  5.-6.  Dorsalnerven wurzel  erstreckten.  Diese  Blutergüsse 
verdankten  ihre  Entstehung,  wie  aus  der  Schilderung  der  Versuche 
ersichtlich,  einer  Verletzung  von  Gefässen  durch  die  Nadel  im  Verlaufe 
der  Operation.  In  den  Versuchen  4  und  5  geschah  dies  beim  Ein- 
führen der  Nadel  in  den  Subduralsack,  in  dem  Versuche  6  trat  die 
Blutung  plötzlich  ein  während  der  Aspiration  der  Cerebrospinalflüssig- 
keit  mittels  der  Spritze,  wo  ein  Gefass  wahrscheinlich  an  die  scharfe 
Spitze  der  Nadel  angesogen  und  auf  diese  Weise  verletzt  wurde.  Das 
Auftreten  von  rosa  gefärbter  Flüssigkeit  während  der  Function,  welches 
eine  Beimischung  von  Blut  bedeutete,  ist  gleichfalls  öfter  in  meinen 
Versuchen  vorgekommen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Gehirne  der  punctirten 
Thiere  ergab,  neben  Hyperämie  der  Gefasse  der  Hirnsubstanz,  Blutergüsse, 
wie  ans  den  kleinen  Himgefässen  und  -Capillaren,  so  auch  aus  den  Ge- 
fässen der  Meningen,  und  auserdem  gewisse  Veränderungen  in  den  Zellen 
des  Centralnervensystems. 

Hyperämie  der  Rückenmarksgefässe  wurde,  wie  dies  schon  bei  der 
Section  zu  sehen  war,  vorzugsweise  in  dem  Lumbaltheil  und  den  unteren 
Abschnitten  des  Dorssdmarks,  sowie  in  den  oberen  Abschultten  des  Dorsal- 
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marks  und  in  den  unteren  des  Halsmarks  beobachtet.  Die  Gefässe  der 
Substanz  des  Gehirns  und  Gehirnstamms  waren  nicht  in  dem  Maasse  blut- 
haltig,  wie  die  Rückenmarksgefösse.  Die  Gefässe  der  grauen  Eücken- 
markssubstanz  waren  durch  Blutkörperchen,  welche  sich  in  denselben  be- 
fanden, häufig,  wie  es  schien,  ad  maximum  erweitert.  Auf  Querschnitten 
durch  solche  Gefässe  konnte  man  rothe  Blutkörperchen  sehen,  welche  sich 
ausserhalb  der  Gefässwände  befanden.  Das  Nichtvorhandensein  einer  Läsion 
der  Gefässwand  in  diesen  Fällen  spricht  für  einen  Austritt  der  rothen  Blut- 
körperchen per  diapedesin. 

Entsprechend  dem  Niveau  der  Hyperämie  waren  auch  die  Blutaustritte 
gelegen,    welche    sich   in   verschiedenen    Abschnitten   des  Lendentheils  des 
Kttckenmarks,    theilweise   in   dem    Conus    medullaris  und    in  den  untersten 
Höhen     des   Dorsalmarks 
<  Niveau  der  11.  und  12. 
Dorsalwurzel)  fanden.  Der 

Ktickenmarksabschnitt 
zwischen  der  11.  und  7. 
Dorsal  Wurzel  war  in  der 
Eegel  frei  von  Bluter- 
güssen. Letztere  erschie- 
nen aufs  Neue  von  der 
Höhe  der  7.  Dorsalwurzel 
an  und  fanden  sich  ganz 
besonders  häufig  zwischen 
der  5.  Dorsal-  und  der  3. 
bis  4.  Cervical  Wurzel;  noch 
höher  fanden  sich  Blut- 
austritte seltener,  obschon 
sie  doch  nicht  ganz  ver- 
schwanden ,  und  waren 
selbst  in  der  Med.  obl. 
und  in  den  höher  gelegenen 
Abschnitten  des  Hirn- 
stamms und  in  der  Hirn- 
rinde noch  anzutreffen. 

Die  Blutaustritte  wa- 
ren fast  ausschliesslich  in 

der  grauen  Substanz  localisirt,  sowohl  im  Rückenmark  als  auch  im  Gehini,  niii- 
äusserst  selten  fanden  sie  sich  in  der  weissen  Substanz.  In  der  grauen  Sub- 
stanz des  Rückenmarks  betrafen  die  Blutaustritte  ganz  verschiedene  Abschnitte: 
sie  fanden  sich  in  den  Vorder-  und  Hinterhörnern,  in  den  Seitenhörnern,  wobei 
sie  bald  in  den  peripherischen,  bald  in  den  centralen  Theilen  der  Hörner 
localisirt  waren,  bald  an  der  Basis  derselben,  bald  in  nächster  Nachbar- 
schaft des  Centralkanals.  Die  Vertheilung  der  Blutaustritte  in  der  grauen 
Substanz  war  keineswegs  eine  gleichmässige  —  es  liessen  sich  vielmehr 
Prädilectionsstellen  erkennen,  an  denen  sie  häufiger  zu  linden  waren:  so 
waren  sie  in  den  Hinterhörnern  weit  häufiger  als  in  den  Vorderhörnern. 
Ganz  besonders  häufig  fanden  sie  sich  in  der  Basis  der  Hinterhörner,  wo 
sie  auch  grössere  Ausdehnung  als  an  anderen  Stellen  erreichten.  Der 
Grösse   nach    kann    man    die    von    mir    beobachteten   Blutaustritte    zu    den 
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Fig.  1.    Mikr.  Zeiss.  Oc.  1,  Obj.  D. 
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pnnktförmigen  rechnen;  sehr  viele  von  ihnen  waren  mit  blossem  Ang^e 
bemerkbar.  Die  grössten,  welche  ich  beobachtete,  an  der  Basis  der  Hinter- 
hörner,  nahmen  '/a — '/i  ^^^  Abstandes  zwischen  äusserer  Grenze  der  granen 
Substanz  und  Centralkanal  ein  i^Fig.  1). 

Häufig  drängte  eine  Blutung  aus  einer  zerrissenen  Gefässwand  im 
Rückenmark,  vorzüglich  wenn  sie  in  der  Nähe  des  Centralkanals  eifolgte. 
die  Wandung  des  letzteren  ins  Lumen  des^^elben  hinein,  wobei  bisweilen 
die  Wandung  bar^t  und  sich  das  Blut  in  den  Kanal  selbst  hinein  er- 
goss  (Fig.  2).  Die  Blutauj?tritte  im  Centralkanal  fanden  sich  gleichfalls 
hauptsächlich  ent^^prechend  dem  Lumbal-,  dem  oberen  Donal-  und  dem 
unteren  Cervicaltheil  des  Rückenmarks;  in  einem  Falle  (Vers.  7)  fand  ich 
einen  Bluterguss  in  dem  Aquaeductus  Sylvii,  welcher  den  dorsalen  äusseren 
Theil  seines  Lumens  einnahm. 


m 


Fig.  2.    Mikr.  Zeiss.  Oc.  2,  Ol)j.  D. 

Als  Quelle  der  Blutungen  dienten  Capillaren  und  die  feinen  Veräste- 
lungen der  Arterien  und  Venen.  Die  allerleichtesten  Blutungen  riefen 
keinerlei  Reaction  seitens  des  umliegenden  Nervengewebes  hervor,  während 
grössere  Blutungen,  welche  tiefer  in  das  Gewebe  eingedrungen  waren,  eine 
merkliche  Compression  des  umliegenden  Gewebes  zur  Folge  hatten.  Die 
Nervenzellen,  welche  sich  im  Bereiche  der  Blutung  befanden,  zeigten  deut- 
liche Veränderungen;  häufig  konnte  man  Zellen  sehen,  die  vielleicht  dadurch 
verändert  waren,  weil  ihr  Axency linder fortsatz  im  Bereiche  der  Blutung  lajr. 
Die  Färbung  nur  nach  der  Marchi 'sehen  Methode  lässt  vermuthen,  dass 
auch  die  Nervenfasern  in  Folge  der  Blutungen  gelitten  hatten,  wenigstens 
konnte  man  auf  den  Präparaten,  entsprechend  dem  Verlaufe  der  Fasern,  zahl- 
reiche schwarze  Pünktchen  beobachten. 

Nicht  bei  allen  Thieren,  welche  der  Lumbalpnnction  unterzogen  wur- 
den, fanden  sich  die  Blutungen  gleich  häufig  und  annähernd  gleichmUssig 
in  den  entsprechenden  Niveanhöhen. 

Bei  der  Untersuchung  des  Nervensystems  von  dem  Hunde,  an  welchem  die 
Lumbalpnnction  nur  einmal  gemacht  worden  war,  fand  ich  keine  Blutungen ; 
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Wenn  ich  das  Vorhandensein  von  kleinen  Blutanstritten  und  die  Ver- 
änderungen in  den  Nervenzellen  der  von  mir  untersuchten  Thiere  mit  dem 
Befunde  von  zerstreuten  schwarzen  Pünktchen,  entsprechend  dem  Ver- 
laufe der  Nervenfasern,  in  den  Mar chi- Präparaten  zusammenhalte,  so  sehe 
ich  darin  einen  Beweis  für  die  Degeneration  der  Nervenfasern,  welche  von 
den  Blutungen  und  Zell  Veränderungen  in  Mitleidenschaft  gezogen  waren. 

Nunmehr  bedarf  es  einer  Erklärung  dafür,  wovon  speciell  die  von 
mir  beobachteten  Erscheinungen  —  Hyperämie  der  Gefässe,  Blutungen 
und  Veränderungen  der  Nervenzellen  —  abhängig  w^aren,  ob  von  der 
Druckverminderung  in  der  Schädel-  und  ßückenmarkshöhle  in  Folge 
der  Entleerung  von  Cerebrospinalflüssigkeit  bei  der  Lumbalpunction 
und  der  Veränderung  der  Ernährungsbedingungen  in  Folge  davon, 
oder  waren  die  Veränderungen  durch  die  Narkose  hervorgerufen? 
Die  Antwort  hierauf  giebt  der  Controlversuch. 

Schon  bei  der  makroskopischen  Betrachtung  des  Gehirns  des 
Controlthieres  war  es  ersichtlich,  dass  die  Narkose,  selbst  wenn  sie 
den  Tod  des  Thieres  bedingt,  nicht  eine  so  scharf  ausgeprägte  Hyperämie 
der  Gefösse  setzt,  als  sie  bei  den  Thieren  beobachtet  wurde,  welche  der 
Lunibalpunction  unterzogen  wurden.  Dieser  Unterschied  wird  noch 
bedeutender,  wenn  man  in  Betracht  zieht,  dass  die  punctirten  Thiere 
durch  Eutblutung  getödtet  wurden.  Und  so  war  in  meinen  Versuchen 
die  Hyperämie  der  Hirngefässe  durch  die  Entleerung  von  Cerebrospinal- 
flüssigkeit bedingt;  in  Folge  Abnahme  der  Fltissigkeitsmenge  in  der 
Schädel-  und  ßückenmarkshöhle  trat  die  aspirirende  Wirkung  des 
Vacuum  in  die  Erscheinung,  dank  welcher  das  Blut  reichlich  dem 
Centralnervensystem  zuströmte. 

Bei  einer  sorgfältigen  mikroskopischen  Untersuchung  der  nervösen 
Centralorgane  des  Controlthieres  gelang  es  mir,  eine  einzige  kleine 
Blutung  in  der  Mitte  des  Vorderhorns  in  der  Höhe  der  5.  Dorsal- 
wurzel aufzufinden.  Auf  Grund  dieser  Beobachtung  habe  ich  nicht 
das  Recht,  den  Einfluss  der  Narkose  auf  das  Zustandekommen  der 
von  mir  beobachteten  Blutungen  ganz  und  gar  zu  ignoriren;  nichts- 
destoweniger kann  ich  die  Narkose  nur  als  Bedingung  ansehen, 
welche  das  Auftreten  von  Blutungen  in  meinen  Versuchen  lediglich 
begünstigte,  während  als  Hauptursache  der  Blutungen  jedoch 
die  Herabsetzung  des  Drucks  innerhalb  der  Cerebrospinal- 
flüssigkeit bestehen  bleibt,  als  Folge  der  Verminderung  der 
Flüssigkeitsmenge  durch  die  Lumbalpunction. 

Veränderungen  von  Nervenzellen  ftinden  sich  auch  in  dem  Nerven- 
system des  Controlthieres,  jedoch  in  weit  geringerem  Maasse,  als  iu 
dem  der  operirteu  Thiere,  so  dass  ich  auch  mit  Rücksicht  auf  die 
Nervenzellen  nicht  den  schädlichen  Eiufluss  ausschliesseu  kann,  welcher 
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feine  anegebreitete  Schiebt  an  der  Peripherie  des  Rückenmarks  localisirt 
war,  noch  im  Niveau  der  5.  Dorsalwurzel. 

In  dem  Versuche  7  geschab  behufs  Vermeidung  von  Blutungen  aus 
den  snbmeningealen  GetUssen  die  Aspiration  der  Cerebrospinalflüssigkeit 
mit  geringerer  Intensität,  als  in  dem  Vers.  5 — 6,  doch  wurde  mehr  Flüssig- 
keit aspirirt.  Abgesehen  von  Blutaustritten  in  der  grauen  Substanz  des 
unteren  Cervical-,  des  oberen  Dorsal-  und  des  Lumbaltheils  des  Rücken- 
marks und  einigen  punktförmigen  Ekchymosen  in  der  grauen  Substanz  der 
Hirnrinde,  wurden  in  diesem  Fall  Blutungen  in  den  Gentralkanal  gefunden. 
Die  Besonderheit  des  Falles  liegt  darin,  dass  hier  in  dem  Gentralkanal 
Blut  häufiger  angetroffen  wurde,  als  in  den  übrigen  Versuchen  (Niveau  der 
7.  Gervical-,  der  1.,  3.  und  5.  Lumbal wurzel).  Sogar  in  dem  Aquaeductus 
Sylvii,  in  der  Nachbarschaft  einer  seiner  Wandungen  fand  sich  eine 
grosse  Gruppe  von  Blutkörperchen,  welche  ungefähr  ^4  seines  Lumens 
einnahm  und  ihre  Herkunft  augenscheinlich  einem  Gefäss  verdankte,  das 
nicht  in  der  Hirnsnbstanz  selbst  gelegen  war,  da  es  nicht  gelang,  eine 
Läsion  der  Wandungen  des  Aquaeductus  nachzuweisen.  Ohne  Zweifel  ge- 
langte das  Blut  hierher  bei  Lebzeiten  des  Thieres  aus  dem  Grunde,  weil 
der  Himstamm  erst  nach  seiner  Härtung  in  Formol-Müll  er 'scher  Flüssig- 
keit in  Stücke  zerschnitten  wurde,  und  weil  die  Blutung  ihrem  Aus- 
sehen nach  nicht  zu  den  ganz  frischen  Blutungen  gehörte,  —  sie  erfolgte 
wahrscheinlich  bei  der  ersten  oder  zweiten  Lumbalpunction.  Ausserdem 
fanden  sich  bei  der  Untersuchung  dieses  Gehirns  überaus  zahlreiche  punkt- 
förmige Ekchymosen  ans  den  meningealen  Gefässen  an  der  Peripherie 
des  Hirns. 

Bereits  des  Oefteren  gedachte  ich  dessen,  dass  von  mir  bei  der  Unter- 
snclmng  der  Gehirne  der  Thiere  Veränderungen  in  den  Nervenzellen  beob- 
achtet wurden,  besonders  in  denen  des  Rückenmarks.  Die  veränderten  Zellen 
feinden  sich  in  den  verschiedensten  Höhen  des  Rückenmarks.  Stellenweise 
'waren  ganze  Gruppen  von  veränderten  Zellen  anzutreffen,  stellenweise 
waren  nur  vereinzelte  Zellen  verändert.  Die  Zellen  Veränderungen  boten 
an  sich  nichts  irgendwie  Typisches,  was  nicht  auch  schon  früher  beobachtet 
worden  wäre.  Sie  bestanden  in  den  Erscheinungen  der  partiellen,  seltener 
der  totalen  Chromatolyse.  Häufig  wurde  peripherische  Lagerang  des  Zell- 
kerns beobachtet,  die  NissTschen  Eörperchen  hatten  ein  verschwommenes 
Aussehen,  in  einigen  Zellen  konnte  man  sie  überhaupt  nicht  unterscheiden; 
es  wurde  weiter  auch  eine  Anhäufung  von  chromatophiler  Substanz  an  der 
Peripherie  des  Zellkerns  beobachtet.  Auch  fand  ich  Zellen  in  deutlich  aus- 
gesprochenen Stadien  eines  atrophischen  Processes  —  Zellen,  die  geschrumpft 
erschienen,  intensiv  gefärbt  waren,  die  ihre  Structur  eingebüsst  hatten. 
Diese  letzteren  fanden  sich  nur  im  Bereich  von  Blutungen,  die  auch  die 
Ursache  ihres  Unterganges  gewesen  waren.  Die  Zellveränderungen  zeigten 
sich  sowohl  bei  der  Färbung  nach  Nissl,  als  auch  bei  Alaun-Hämatoxylin- 
imd  van  Gieson- Färbung.  In  den  nervösen  Organen  der  Hunde,  an  welchen 
die  Lumbalpunction  nur  ein  einziges  Mal  gemacht  worden  war  (Vers.  1 
imd  6),  fanden  sich  nur  sehr  wenige  veränderte  Zellen,  überdies  waren 
sie  fast  nie  gruppenweise,  sondern  meist  vereinzelt  anzutreffen.  Ich  nehme 
Anstand  zn  bestimmen,  welche  Zellgruppen  gerade  häufiger  Veränderungen 
aufwiesen;  letztere  gelangten  in  verschiedenen  Zellgruppen  der  grauen  Rücken- 
markssubstanz  zur  Beobachtung. 
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Wenn  ich  das  Vorhandensein  von  kleinen  Bhitaustritten  und  die  Ver- 
änderungen in  den  Nervenzellen  der  von  mir  untersuchten  Thiere  mit  dem 
Befände  von  zerstreuten  schwarzen  Pünktchen,  entsprechend  dem  Ver- 
laufe der  Nervenfasern,  in  den  Mar chi- Präparaten  zusammenhalte,  so  sehe 
ich  darin  einen  Beweis  für  die  Degeneration  der  Nervenfasern,  welche  von 
den  Blutungen  und  Zellveränderungen  in  Mitleidenschaft  gezogen  waren. 

Nunmehr  bedarf  es  einer  Erklärung  dafür,  wovon  speciell  die  von 
mir  beobachteten  Erscheinungen  —  Hyperämie  der  Gefässe,  Blutungen 
und  Veränderungen  der  Nervenzellen  —  abhängig  waren,  ob  von  der 
Druckverminderung  in  der  Schädel-  und  Rücken markshöhle  in  Folge 
der  Entleerung  von  Cerebrospinalflüssigkeit  bei  der  Lumbalpunction 
und  der  Veränderung  der  Ernährungsbedingungen  in  Folge  davon, 
oder  waren  die  Veränderungen  durch  die  Narkose  hervorgerufen? 
Die  Antwort  hierauf  giebt  der  Controlversuch. 

Schon  bei  der  makroskopischen  Betrachtung  des  Gehirns  des 
Controlthieres  war  es  ersichtlich,  dass  die  Narkose,  selbst  wenn  sie 
den  Tod  des  Thieres  bedingt,  nicht  eine  so  scharf  ausgeprägte  Hyperämie 
der  GefUsse  setzt,  als  sie  bei  den  Thieren  beobachtet  wurde,  welche  der 
Lumbalpunction  unterzogen  wurden.  Dieser  Unterschied  wird  noch 
bedeutender,  wenn  man  in  Betracht  zieht,  dass  die  punctirten  Thiere 
durch  Eutblutung  getödtet  wurden.  Und  so  war  in  meinen  Versuchen 
die  Hyperämie  der  Hirngefässe  durch  die  Entleerung  von  Cerebrospinal- 
flüssigkeit bedingt;  in  Folge  Abnahme  der  Fltissigkeitsmenge  in  der 
Schädel-  und  Rückenmarkshöhle  trat  die  aspirirende  Wirkung  des 
Vacuum  in  die  Erscheinung,  dank  welcher  das  Blut  reichlich  dem 
Centralnervensystem  zuströmte. 

Bei  einer  sorgfältigen  mikroskopischen  Untersuchung  der  nervösen 
Centralorgane  des  Controlthieres  gelang  es  mir,  eine  einzige  kleine 
Blutung  in  der  Mitte  des  Vorderhorns  in  der  Höhe  der  5.  Dorsal- 
wurzel aufzufinden.  Auf  Grund  dieser  Beobachtung  habe  ich  nicht 
das  Recht,  den  Einfluss  der  Narkose  auf  das  Zustandekommen  der 
von  mir  beobachteten  Blutungen  ganz  und  gar  zu  ignoriren;  nichts- 
destoweniger kann  ich  die  Narkose  nur  als  Bedingung  ansehen, 
welche  das  Auftreten  von  Blutungen  in  meinen  Versuchen  lediglich 
begünstigte,  während  als  Hauptursache  der  Blutungen  jedoch 
die  Herabsetzung  des  Drucks  innerhalb  der  Cerebrospinal- 
flüssigkeit bestehen  bleibt,  als  Folge  der  Verminderung  der 
Flüssigkeitsmenge  durch  die  Lumbalpunction. 

Veränderungen  von  Nervenzellen  fanden  sich  auch  in  dem  Xerveu- 

system  des  Controlthieres,  jedoch  in  weit  geringerem  Maasse,    als   in 

dem    der    operirteu  Thiere,    so    dass    ich    auch  mit  Rücksicht   auf  die 

Nervenzellen  nicht  den  schädlichen  Eiufluss  ausschliesseu  kann,  weh'her 
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von  der  Verminderung  der  Menge  der  Cerebrospinalflüssigkeit  und 
den  hieraus  resultirenden  Veränderungen  der  Gehimcirculation  und 
der  Zellemährung  abhängig  ist.  Die  Veränderung  der  Nervenzellen 
im  Bereiche  der  Blutungen  —  das  ist  eine  Erscheinung  von  rein 
localem,  traumatischem  Charakter. 

Die  umfangreichen  ausgedehnten  submeningealen  Blutungen  hingen 
in  meinen  Versuchen  von  einer  Läsion  der  öefasse  im  Verlauf  der 
Lumbalpunction  beim  Einfahren  der  Nadel  in  den  Duralsack  ab;  in 
dem  Versuche  6  wurde  das  Geföss  beim  Aspiriren  der  Flüssigkeit 
verletzt. 

Den  Grund  für  die  Vertheilung  der  von  mir  beobachteten  Blu- 
tungen —  vorzugsweise  in  den  oberen  dorsalen,  den  unteren  cervi- 
calen  und  lumbalen  Abschnitten  des  Rfickenmarks  —  sehe  ich  in 
anatomisch-physiologischen  Verhältnissen  der  Blutcirculation,  welche 
in  diesen  Theilen  des  Bückenmarks  ungünstiger  sind«  Der  Lumbal- 
theil  des  Rückenmarks  konnte  femer,  wie  dies  ganz  besonders  aus 
dem  Versuche  7  (Blutung  in  den  Centralkanal)  hervorgeht,  in  Folge 
des  Umstandes  beeinträchtigt  sein,  dass  während  der  Operationen  mit 
Aspiration  von  Flüssigkeit  sich  hier  der  Einfluss  der  Aspiration  deut- 
licher geltend  machte. 

Die  Höhe  der  Cerebrospinalflüssigkeitssäule,  welche  den  Druck 
anzeigte,  unter  dem  die  Flüssigkeit  ausfloss,  war  in  meinen  Versuchen 
ganz  wechselnd:  sie  schwankte  (zu  Beginn  der  Function  gemessen)  in 
den  Grenzen  von  85  und  320  mm.  Bei  ein  und  demselben  Hunde 
wurden  verschiedene  Zahlen  gewonnen,  in  einigen  Fällen  stieg  die 
Flüssigkeit  bei  der  ersten  Function  hoher,  als  bei  den  folgenden,  in 
anderen  Fällen  umgekehrt;  in  dem  Versuche  7  stieg  die  Flüssigkeit 
bei  der  ersten  Function  in  der  Glasröhre  nur  bis  zu  einer  Höhe 
von  30  mm. 

Die  Menge  der  bei  der  Lumbalpunction  gewonnenen  Cerebro- 
spinalflüssigkeit entsprach  nicht  immer  der  Höhe  ihres  Standes  in  der 
Glasröhre,  d.  h.  bei  geringerer  Höhe  wurde  des  Oeftem  mehr  Flüssig- 
keit entleert,  als  bei  höherem  Stande  der  Flüssigkeit. 

Sehr  wohl  möglich  ist  es,  dass  eine  von  den  Ursachen  dieser  Er- 
scheinung in  den  rein  technischen  Bedingungen  der  Lumbalpunction 
liegt,  kraft  deren  das  offene  Ende  der  Nadel,  welche  in  den  Duralsack 
eindringt,  letzteren  nicht  in  der  Mittellinie,  sondern  seitlich  und  schräg 
durchbohrt,  in  Folge  welchen  umstandes  das  Lumen  der  Nadel  zum 
Theil  von  der  Dura  verlegt  werden  kann;  überdies  mögen  die  Nerven- 
wurzeln der  Cauda  equina  das  Lumen  der  Nadel  abschliessen  und  auf 
diese  Weise  den  freien  Abfluss  der  Flüssigkeit  verhindern.  Die  Grösse 
der  Hunde  war  für  die  Höhe  des  Flüssigkeitsstandes   in   der  Bohre 
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augenscheinlich  ohne  Belang,  da  die  allergrössten  Zahlen  gerade  bei 
einem  kleinen  Hunde  gewonnen  wurden  (Versuch  3). 

Wenn  ich  die  Ergebnisse  meiner  Arbeit  nunmehr  in  Kürze  zu- 
sammenfasse, so  komme  ich  zu  folgenden  Hauptschlussfolgerungen: 
Die  Entleerung  von  Cerebrospinalflüssigkeit  mittels  der  Lumbalpunction 
erzeugt  eine  andauernde  Hyperämie  der  Gefässe  der  Hirnhäute  und 
der  Hirn-  und  Rückenmarkssubstanz  selbst;  bei  wiederholten  Functionen 
treten  zahlreiche  punktförmige  Blutungen  auf,  die  sich  besonders 
häufig  in  der  grauen  Substanz  der  Lumbal-,  oberen  Dorsal-  und 
unteren  Cervicaltheile  des  Rückenmarks  und,  wenngleich  seltener,  in 
der  Substanz  des  Hirnstammes  und  der  Hirnrinde  finden;  bei  der 
Lumbalpunction  mit  Anwendung  von  Aspiration  der  Flüssigkeit  be- 
obachtet man  öfter,  als  unter  anderen  Verhältnissen,  Blutungen  in  den 
Centralkanal  hinein,  vorzugsweise  im  Lumbaltheil  desselben*)  Bei 
wiederholten  Lumbalpunctionen  gerathen  auch  die  Nervenzellen  in 
Mitleidenschaft,  was  nicht  nur  durch  eine  Läsion  der  Zellen  durch 
Blutungen,  sondern  auch  durch  eine  Alteration  der  Verhältnisse  der 
Blutcirculation  und  Zellernährung  bedingt  ist. 

Obschon  man  die  durch  den  Thierversuch  gewonnenen  Resultate 
nicht  ohne  Weiteres  auf  den  Menschen  übertragen  kann,  so  glaube 
ich  doch  ein  Recht  zu  haben,  einige  Erwägungen  über  die  therapeu- 
tische Anwendung  der  Lumbalpunction  auszusprechen. 

Bei  der  Lumbalpunction,  besonders  wenn  diese  mit  der  Entleerung 
grosser  Mengen  von  Cerebrospinalflüssigkeit  verknüpft  ist,  muss  man 
stets  die  Möglichkeit  von  Hirnblutungen  im  Auge  haben.  Wenn 
kleine  Blutungen  auch  keine  unmittelbare  Gefahr  für  das  Leben  des 
Kranken  repräsentiren,  so  können  sie  doch  einen  ungünstigen  Einfluss 
auf  seine  Gesundheit  in  der  Folge  äusseru. 

Die  Lumbalpunction  ist  keineswegs  ein  so  harmloser  Eingrifl",  als 
es  auf  den  ersten  Blick  scheinen  könnte,  und  als  es  von  vielen  For- 
schern behauptet  wird,  namentlich  wenn  sie  zu  wiederholten  Malen 
ausgeführt  wird.  Daher  sollte  die  therapeutische  Anwendung  der  Lum- 
balpunction sich  auf  solche  Fälle  beschränken,  wo  deutlich  ausge- 
sprochene Symptome  von  Druck  der  Cerebrospinalflüssigkeit  auf  das 
Gehirn  das  Leben  des  Kranken  bedrohen. 

Bei  Sklerose  der  Gefässe  und  bei  Aneurysmen  der  cerebralen 
Gefasse  ist  die  Lumbalpunction  direct  contraindicirt.  Unbedingt  coutra- 
indicirt  ist  die  Lumbalpunction  auch  sowohl  bei  acuten,  als  chronischen 
Erkrankungen   des    Centralnervensystems,    bei    denen    nicht    deutliche 

*)  Von  der  Möglichkeit  ausgedehnter  subnieninfrealer  Blutungen  sehe  ich 
hier  ab,  da  diese  Thatsache  bereits  klinisch  festgestellt  ist. 
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Symptome  einer  Druckerhöhung  seitens  der  Cerebrospinalflüssigkeit 
vorliegen,  um  so  mehr,  als  auch  die  Hirngefasse  bei  vielen  von  den 
genannten  Erkrankungen  bereits  bis  zu  einem  Grade  alterirt  sind. 

Die  Oefahr  einer  diagnostischen  Verwendung  der  Lumbalpunction 
ist  weit  geringer,  falls  zu  diagnostischen  Zwecken  nur  eine  unbedeutende 
Flüssigkeitsmenge  entleert  wird,  obschon  hierbei  die  Gefahr  der  In- 
fection  und  einer  Verletzung  von  Gefassen  und  Nervenwurzeln  durch 
die  Nadel  natürlich  keineswegs  ausgeschlossen  ist 

Eine  diagnostische  Function  bei  apoplektischen  Blutungen,  die 
zum  Zweck  hat,  sich  davon  zu  überzeugen,  ob  Blut  in  die  Ventrikel 
eingedrungen  sei,  hat  überaus  zweifelhafte  Bedeutung,  da  blutige 
Verfärbung  der  Cerebrospinalflüssigkeit  auch  von  anderen  Ursachen 
abhängen  kann  —  bei  der  Verletzung  eines  Gefasses  durch  die  Nadel 
kann  man  bei  der  Function  selbst  reines  Blut  erhalten.  Ueberdies 
kann  das  Entleeren  von  Flüssigkeit  bei  der  Function  eine  Ver- 
grösserung  des  Blutungsherdes  zur  Folge  haben  und  Ursache  einer 
Zerreissung  der  Wand  des  Ventrikels  werden.  Ueberhaupt  ist  es 
besser,  bei  irgendwie  zweifelhaften  Indicationen  die  Function  zu  unter- 
lassen, zumal  in  Fällen,  wo  die  Diagnose  der  Krankheit  auch  ohne 
dies  feststeht 

Die  Lumbalpunction  mit  Aspiration  von  Flüssigkeit  sollte  aus  der 
Fraxis  vollständig  verbannt  werden,  da  sie,  abgesehen  von  den  Qualen 
für  den  Kranken,  gefahrbringende  Blutungen  veranlassen  kann. 

Es  ist  mir  eine  angenehme  Fflicht,  Herrn  Frof.  H.  Oppenheim 
meinen  Dank  auszusprechen  sowohl  fUr  das  Thema,  als  auch  für  das 
freundliche  Interesse,  welches  er  mir  in  seinem  Laboratorium  schenkte. 

Herrn  Frof.  H.  Munk  bitte  ich  den  Ausdruck  meiner  tiefgefühlten 
Erkenntlichkeit  entgegenzunehmen  fär  die  liebenswürdige  Erlaubniss, 
meine  Thierversuche  in  seinem  Laboratorium  anstellen  zu  dürfen. 

Fetersburg,  d.  22.  Mai  1900. 


Erkl&nmg  der  Abbildungen. 

Fig.  1.  Querschnitt  durch  das  BückeDmark  des  Hundes  3  in  der  Höhe  der 
2.  Dorealwurzel.  Blutung  in  die  Bückenmarkssubstanz,  an  der  Basis  des 
Hinterhoms;  in  dem  Bluterguss  ein  Gefass  zu  sehen.  In  der  Nähe  der 
Blutung  ein  deutlich  hyperämisches  G^efass  (Färbung  nach  Nissi).  Oc.  1, 
Obj.  D.  Zeiss. 

Fig.  2.  Querschnitt  durch  das  Rucken  mark  des  Hundes  2  in  der  Hohe  der 
4.  Dorsalwurzel.  Centralkanal  gefüllt  mit  Blutkörperchen;  Conturen 
des  Centralkanals  erheblich  verändert  durch  die  Blutung;  in  dem  Blut- 
austritt  ausserhalb  des  Kanals  ein  Geiass  sichtbar  (Färbung  nach  van 
Gieson).  Oc.  2,  Obj.  D.  Zeiss. 
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V. 

Aus  der  medicinischen  Klinik  Strassburg  i.  E. 

Die  Stönmg  des  Temperatursinnes  bei  Syringomyelie. 

Von 

Dr.  Max  Rosenfeld, 

ehemal.  Assistent  der  Klinik. 

Die  Störungen  des  Temperatursinnes  bei  Syringomyelie,  welche 
bekanntlich  im  Allgemeinen  in  einem  mehr  oder  weniger  vollständigen 
Verlust  der  thermischen  Sensibilität  bestehen,  zeigen  in  den  einzelnen 
Fällen  oft  Modificationen,  welche  in  verschiedener  Beziehung  Interesse 
für  sich  in  Anspruch  nehmen  dürfen. 

Kurz  zusammengefasst  gestaltet  sich  die  Störung  des  Temperatur- 
sinnes so,  dass  in  einem  gewissen  Stadium  eine  TemperaturempfindunjGC 
schwerer  hervorgerufen  ist,  dass  gewissermassen  „die  Schwelle  für  die 
Temperatur  wahr  nehmung  erhöht  ist"^),  dass  später  nur  grössere  Tem- 
peraturdifferenzen  noch  unterschieden  werden,  bis  schliesslich  jede 
Temperaturempfindung  erlischt. 

Diese  Veränderuugen  betreffen  in  den  meisten  Fällen  beide  Quali- 
täten des  Temperatursinnes  in  gleicher  Weise,  sowohl  was  die  Inten- 
sität wie  auch  die  Localisation  angeht.  In  einzelnen  Fällen  wird  eine 
der  beiden  Qualitäten  stärker  oder  ausschliesslich  betroffen.  Ver- 
schiedene Combinationen  sind  hier  möglich.  Ich  brauche  sie  nicht 
einzeln  zu  erörtern.  Auch  die  räumliche  Ausdehnung  der  Störung 
braucht  nicht  für  beide  Qualitäten  die  gleiche  zu  sein,  eine  Beobacli- 
tung,  die  immerhin  nicht  häufig  gemacht  wurde.  Gewisse  Perversitäten 
können  die  Störung  noch  compliciren.  Es  giebt  Kranke,  bei  denen 
„Kalt"  stets  die  Empfindung  „Warm"  hervorruft  und  umgekehrt. 
Stein  berichtet  sogar  von  einem  Falle,  in  welchem  eine  gleichzeitige 
Perversion  beider  Qualitäten  bestand.-) 

Dies  die  Störung  des  Temperatursinnes,  wie  sie  beschrieben  wird. 

Auf  die  Parästhesien  im  Bereiche  des  Temperatursinnes,  wie  auf 
die  Anomalien  der  Sensibilität  der  Schleimhäute  brauche  ich  an  dieser 
Stelle  nicht  einzugehen,  da  der  unten  zu  beschreibende  Fall  in  diesen 

1)  Schlesinger,  Syringomyelie.     lSl)j. 

2)  Neurolog.  Centralblatt.    lk>3.    Nr.  10. 
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Beziehungen  nichts  Besonderes  bietet.  Ich  gebe  zunächst  die  Kranken- 
geschichte meines  Falles,  die  etwas  ausführlich  ausfallen  muss,  da  ein 
Sectionsprotokoll  zur  Begründung  der  Diagnose  nicht  vorliegt. 

C,  Earoline,  49  J.  alt.  Aus  der  Familienanamnese  ist  nur  hervorzu- 
heben, dass  ein  Bruder  der  Fat.  an  Lungentnberculose  gestorben.  In  der 
Ascendenz  keinerlei  nervöse  Erkrankungen.  Fat.  war  bis  zum  Beginn 
ihrer  gegenwärtigen  Erkrankung  immmer  gesund;  sie  verheirathete  sich 
vor  25  Jahren  und  hat  zwei  gesunde  Kinder  im  Alter  von  20  und  22  Jahren. 
Geburten,  Wochenbette,  Menses  normal.    Seit  1  Jahr  Menopause. 

Vor  12V2  Jahren  traten  bei  der  Fat.  die  ersten  Krankheitssymptome 
auf.  Fat.  begann  damals  über  Schwäche  im  linken  Arm  zu  klagen,  welche 
Fat.  zunächst  nicht  am  Arbeiten  verhinderte  und  sich  vorübergehend  zurück- 
bildete. Zwei  Jahre  später  wurde  die  Schwäche  der  linken  Hand  inten- 
siver, gleichzeitig  stellten  sich  geringe  Farästhesie  ein  und  motorische 
Reizerschelnungen  in  der  Hand,  dann  auch  im  Arm  und  Schulter.  Ungefähr 
2  Jahre  später  entwickelte  sich  derselbe  Zustand  in  der  rechten  oberen 
Extremität-,  Atrophie  und  Bewegungshemmung  nahmen  allmählich  an  Inten- 
sität zu;  sie  waren  an  den  Händen  weitaus  am  stärksten.  Später  stellte 
sich  dann  noch  Steifigkeit  in  der  Schulter-  und  Nackenmusculatur  ein,  welche 
vorübergehend  sich  noch  zurückbildete,  dann  aber  persistirte  und  die 
Bewegungen  im  Schultergürtel  stark  beeinträchtigte. 

Allmählich  ging  jede  Möglichkeit,  die  oberen  Extremitäten  zu  bewegen, 
verloren. 

Seit  2  Jahren  bemerkte  dann  Fat.  eine  Schwäche  im  1.  Bein;  sie 
schleppte  das  Bein  etwas  nach  und  klagte  über  Steifigkeit  und  Zuckungen 
in  demselben. 

In  den  ersten  Jahren  der  Erkrankung  bestanden  bei  der  Fat  ganz 
leichtes  Knebeln  in  den  Händen,  später  auch  in  den  1.  Zehen.  Eigent- 
liche Farästhesien  haben  nicht  bestanden.  Beim  Hantiren  in  der  Kfiche  zog 
Fat.  sich  oft  Verbrennungen  zu,  die  ihr  keine  Schmerzen  verursachten, 
zuletzt  vor  4  Jahren. 

Blase  und  Mastdarm  zeigten  niemals  Functionsstörung. 

Status  praesens.  Mittlerer  Ernährungszustand,  gradier  Körperbau. 
Temperatur,  Fuls,  Respiration  normal.  Innere  Organe  normal.  Leichte 
Kyphoscoliose  nach  1. 

Nervensystem.  Fsyche  völlig  normal;  gute  Intelligenz. 

Motilität  Bewegungen  des  Kopfes  sind  völlig  ungehindert  und  kräftig; 
Stemocleidomastoidei  und  CucuUarisfunctionen  gut.  Hebung  des  Schulter- 
gürtels  ist  erheblich  gehemmt.  Hebung  der  Arme  in  toto  ist  unmöglich, 
ebenso  die  spontanen  Bewegungen  in  Ellenbogen-,  Hand-  und  Fingergelenken. 
Die  Arme  sind  dauernd  nach  innen  rotirt,  die  Unterarme  pronirt,  die 
Hände  hyperextendirt,  die  Finger  stehen  in  Krallenstellung. 

Diese  Stellung  der  oberen  Extremitäten  kann  Fat.  willkürlich  nicht 
ändern.  Spontane  Bewegung  einzelner  Muskeln  ist  ebenfalls  unmöglich. 
Bei  passiven  Bewegungen  der  oberen  Extremitäten  findet  sich  eine  starke 
Higidität  in  allen  Muskeln,  welche  sich  aber  durch  langsame  Gewalt  über- 
winden lässt. 

Die  Motilität  des  Bumpfes  ist  im  Wesentlichen  ungestört;  doch  fällt 
es  der  Fat.  schwer,  sich  im  Bette  aufzurichten.   In  sitzender  oder  stehender 
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Stellang  hält  Fat.  den  Rumpf  mit  ziemlich  guter  Kraft  aufrecht  mit  einer 
leichten  Beugung  nach  vorne. 

Mit  den  unteren  Extremitäten  kann  Fat.  alle  willkürlichen  Bewegungen 
ausführen.  Der  Gang  ist  langsam,  ein  wenig  unsicher,  das  1.  Bein  wird 
etwas  nachgeschleppt  und  zeigt  einen  leichten  Grad  von  activer  Contractur. 

Im  Bereiche  der  Kopfnerven  keine  Störungen.  Kehlkopf,  Zunge, 
Pharynx,  Augenmuskeln,  Facialis  functioniren  normal.  Keine  Sprachstörung. 
Die  elektrische  Untersuchung  der  Musculatur  ergiebt  an  den  Muskeln  der 
Hand  völlige  Unerregbarkeit  für  beide  Stromarten,  an  den  Muskeln  des 
Unterarms,  Oberarms  und  Schulter  nur  eine  einfache  Herabsetzung  der 
Erregbarkeit.     Nirgends  Entartungsreaction. 

Sensibilität.  Völlige  Integrität  der  Berührungsempfindung  am  ganzen 
Körper  und  namentlich  auch  an  den  Händen,  an  welchen  Fat.  auch  die 
leisesten  Berührungen  sofort  erkennt.  Die  Grösse  der  Tastkreise  (geprüft 
mit  dem  Tasterzirkel)  war  folgende: 


r.  Handrücken      .     . 

.     2,5  cm 

1.           „ 

.     2,5     „ 

r.  Hohlhand     .     .     . 

1,5     .. 

1.          „           ... 

1,3     ,. 

r.  Mittelfinger  (Dorsuni 

0,5     ,. 

r.  kl.  Finger 

0,7     . 

r.  Daumen  (Vol.).     . 

0.8     ., 

1.        .             ... 

0,6     ,. 

r.  Unterarm     .     .     . 

(1,0     ,. 

1.          .            ... 

5,5     „ 

r.  Oberarm      .     .     . 

6,5     ,. 

1.         „            .     .     .     . 

6,5     ,. 

Dagegen  besteht  an  den  Händen  eine  starke  Analg:esie;  Fat.  unter- 
scheidet zwar,  ob  man  sie  sticht  oder  nur  berührt;  dorh  hat  sie  keine 
Schmerzempfindung.  Diese  Analgesie  nimmt  nach  den  Schultern  hin  ab, 
hört  etwas  oberhalb  der  Clavikel  ganz  auf;  nach  unten  zu  reicht  sie  kaum 
bis  zur  Mamillahöhe. 

Dieselbe  Ausbreitung  zeigt  auch  die  Störung  im  Tempertatnrsinn. 
An  den  Händen  verwechselt  Fat.  bei  der  Prüfung  mit  Rea^ensgläsern,  die 
mit  Eisstücken  resp.  heissem  Wasser  gefüllt  waren,  Temperaturen  von 
U'*  und  70«. 

Die  Störung  nimmt  nach  dem  Schultergürtel  zu  an  Intensität  ab;  sie 
reicht  nach  oben  und  unten  bis  zu  derselben  Grenze  wie  die  Analgesie.  An 
den  Beinen  ist  die  Sensibilität  für  alle  Qualitäten  normal.  Nur  am  1.  Bein 
verwechselt  Fat.  Temperaturen  von  0'*  und  40". 

Sensibilität  des  Kopfes  und  der  Schleimhäute  normal.  Ebenso  der 
Drucksinn,  Ortsinn,  Muskelsinn.   Sensible  Reizerscheinungen  bestehen  nicht. 

Trophische  Störungen.  Die  Muskulatur  der  Hände  ist  sehr  stark 
atrophirt,  namentlich  an  den  Finjrerballen.  Die  Handrücken  zeigen  ein 
massig  starkes  Oedem,  leichte  cyanotische  Färbung.  Die  Haut  fühlt  sich 
daselbst  meist  kühl  und  sehr  trocken  an.  An  den  Knochen  und  Gelenken 
keine  nachweisbare  Veränderung.     Die  Nägel  sind  lang,  krallenfürmijr  um- 
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gebogen,  sehr  spröde  und  brüchig.    Zahlreiche  Narben  an  den  HSnden  von 
früheren  Yerbrennnngen. 

Reflexe.  Die  Hantreflexe  sind  an  den  unteren  Extremitäten  and  am 
Abdomen  sehr  lebhaft.  Die  Sehnenreflexe  fehlen  an  den  oberen  Extremitäten 
fast  ganz,  an  den  unteren  ist  das  Eniephänomen  sehr  lebhaft.  Kein  Fuss- 
clonns,  Blase  und  Mastdarm  in  ihren  Functionen  normal. 

In  der  Erörterung  der  Diagnose  des  Falles  kann  ich  mich  kurz 
fassen. 

Eine  so  langsam  sich  entwickelnde  und  jetzt  scheinbar  zum  Still- 
stand gekommene  Muskelatrophie  zusammen  mit  einer  ausgesprochenen 
dissociirten  Anästhesie  kommt  eigentlich  nur  den  Syringomyelien  zu. 
Zwar  hat  man  Fälle  von  amyotrophischer  Lateralsklerose  beschrieben, 
welche  dauernd  Sensibilitätsstörungen  aufwiesen  und  zwar  partielle 
Störungen  des  Temperatur-  und  Schmerzsinnes  (Schlesinger  1895); 
doch  war  nach  Oppenheim  hier  die  dissociirte  Anästhesie  auf  ein- 
zelne Extremitätenabschnitte  beschränkt  und  betraf  nicht  wie  bei 
Syringomyelie  (und  wie  auch  in  meinem  Falle)  einen  grösseren  Theil 
der  Körperoberfiäche.  Lassen  wir  aber  den  alten  Satz  gelten,  dass 
eine  ausgesprochene  partielle  Empfindungslähmung  gegen  amyotro- 
phische Lateralsklerose  und  gegen  spinale  progressive  Muskelatrophie 
spricht,  und  berücksichtigen  wir  ferner  die  überaus  langsame  Ent- 
wicklung des  Leidens,  so  müssen  wir  in  unserem  Falle  die  Diagnose 
auf  Syringomyelie  und  zwar  Cervicaltypus  stellen. 

Auf  die  anderen  Erkrankungen,  die  hier  differential-diagnostisch  in 
Betracht  kommen  können,  wie  multiple  Sklerose,  spast  Spinalparalyse, 
Myelitis,  Tabes,  Pachymeningitis  cervicalis,  gehe  ich  hier  nicht  ein;  sie 
sind*  in  unserem  Falle  von  vornherein  auszuschliessen.  Ich  machte  bei 
dieser  Syringomyeliekranken  die  Beobachtung,  dass  die  Kranke  trotz 
ihrer  intensiven  Thermoanästhesie  an  den  oberen  Extremitäten  doch 
im  Stande  war,  daselbst  die  Temperatur  einer  sie  berührenden  mensch- 
lichen Hand  zu  erkennen.  Mit  grosser  Sicherheit  gab  die  Fat  an,  ob 
man  ihre  Hände  mit  einer  (im  Vergleich  zu  ihrer  eigenen)  kälteren 
oder  wärmeren  Hand  berührte,  obwohl  sie  doch  bei  der  gewöhnlichen 
Temperatursinnesprüfung  mit  Beagensgläsem  Temperaturen  von  3^ 
und  70®  verwechselt  hatte.  Folgende  Einzelheiten  Hessen  sich  noch 
feststellen. 

ümfasste  ich  die  Hand  der  Pai  mit  meiner  eignen,  vorher  durch 
Wasser  abgekühlten  und  wieder  abgetrockneten  Hand,  so  gab  Pai  sofort 
an,  dass  sie  von  einer  kalten  Hand  berührt  wurde.  Berührte  ich  die 
Pat.  gleich  darauf  in  derselben  Weise  mit  einer  normal  temperirten 
Hand,  so  bezeichnete  Pat  die  letztere  als  wärmer  im  Vergleich  zu  der 
vorhergehenden.    Berührte   ich   die  Pai   zuerst  mit   einer  Hand  von 
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normaler  Temperatur  und  wählte  dazu  einen  Zeitpunkt,  in  dem  die 
Haut  der  Pat.  sich  für  den  Untersucher  kühl  anfühlte,  so  hatte  Pat. 
die  richtige  Empfindung,  dass  die  sie  berührende  Hand  wärmer  sei 
als  die  ihrige.     Wie  ist  dieses  Verhalten  nun  zu  erklären? 

Erstens  konnte  es  sich  um  eine  besondere  Modification  der 
Thermoanästhesie  handeln  und  zwar  von  der  Art,  dass  nur  die  extre- 
men Temperaturen  nicht  richtig  erkannt  werden  konnten,  während 
Temperaturen,  die  der  Korpertemperatur  näher  stehen,  noch  richtig  unter- 
schieden wurden. 

Es  sind  solche  Fälle  von  Dejerine  und  Tuilant*)  beschrieben 
worden. 

Dass  dieses  für  unseren  Fall  nicht  zutrifft,  Hess  sich  leicht  zeigen. 
Wählte  man  zur  Prüfung  mit  Reagensgläsern  nicht  die  extremen 
Temperaturen,  sondern  mittlere,  so  wurden  auch  diese  von  Pat.  dauernd 
falsch  oder  meist  gar  nicht  als  Temperatureindruck  identificirt. 

Eine  andere  Erklärung  für  das  eigenthümliche  Verhalten  des 
Temperatursinnes  ist  die,  dass  es  sich  hier  um  eine  örtliche  Sum- 
mation  von  Temperatursinneseindrücken  handle,  durch  welche  eine 
richtige  Temperaturempfindung  zu  Stande  kam. 

Für  den  normalen  Menschen  hat  E.  H.  Weber  seiner  Zeit  diese 
Summation  erwiesen.  Er  constatirte  sie  in  der  Weise,  dass  er  ver- 
schieden grosse  Hautpartien  in  Berührung  mit  verschieden  temperirtem 
Wasser  brachte.     Er  kam  zu  folgenden  Schlüssen-): 

„Es  ist  sehr  interessant,  dass  die  Grösse  des  Stückes  der  Haut, 
welche    gleichzeitig   von    einem   warmen    oder   kalten    Körper   afficirt 

wird,    einen  Einfluss  auf  die  Empfindung  der  Wärme  hat Es 

fühlt  sich  kaltes  Wasser  mit  der  ganzen  Hand  kälter,  warmes  Wasser 
mit  derselben  wärmer  an,  als  mit  einem  einzelnen  Finger,  ungeachtet 
man  doch  weiss,  dass  man  beide  Glieder  in  dasselbe  Wasser  ein- 
taucht   Es  scheinen  sich  demnach  die  durch  viele  empfindliche 

Punkte  aufgenommeneu  Wärmeeindrüeke  im  Gehirn  zu  summiren  und 
einen  Gesammteindruck  hervorzubringen. 

Je  näher  die  Hautstellen  einander  liegen,  auf  welchen  die  Ein- 
drücke gleichzeitig  gemacht  werden,  und  vermuthlich  also  auch  je 
näher  einander  die  Theile  des  Gehirus  liegen,  zu  welchen  die  Ein- 
drücke fortgepflanzt  werden,  desto  leichter  fliessen  die  Empfindungen 
in  eine  zusammen,  je  entfernter  sie  aber  von  einander  sind,  desto 
weniger  ist  es  der  Fall."^ 


1)  S^maine  medicale.    isoi.    Nr.  6. 

2)  Wagner's  Handwörterbuch  der  Physiologie.  3.  2. 
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Lassen  sich  nun  diese  Resultate  auch  auf  unseren  Fall  anwenden? 
Lasst  sich  zeigen,  dass  die  in  unserem  Falle  gemeinte  Beobachtung 
durch  Summation  zu  Stande  kommt?  Um  dies  zu  entscheiden,  bediente 
ich  mich  nicht  der  erwähnten  Methode  von  Weber.  Denn  erstens 
hätte  die  Störung  der  Motilität  bei  der  Patientin  eine  derartige  Prüfung 
gehindert  und  zweitens  handelt  es  sich  beim  Eintauchen  der  Finger 
oder  Hände  in  kaltes  oder  warmes  Wasser  nicht  am  eine  einfache 
Temperaturempfindung,  sondern  es  spielt  hier  die  Feuchtigkeit  resp. 
die  mehr  oder  weniger  schnelle  Verdunstung  eine  nicht  unwesentliche 
Rolle.    Ich  bediente  mich  daher  folgender  Methode. 

Dfinne  Bleiröhren  wurden  spiralig  (in  einer  Ebene)  zu  kleinen 
Scheiben  aufgerollt  so,  dass  die  einzelnen  Windungen  dicht  aneinander 
schlössen;  das  zu-  und  abftlhrende  Ende  des  Rohres  wurde  nach  oben 
zu  einer  Art  Handhabe  vereinigt  und  beide  mit  einem  Gummischlauch 
▼on  circa  1  Meter  Länge  versehen.  Solche  Scheiben  stellte  ich  mir 
von  verschiedener  Qrösse  her;  von  jeder  Qrösse  je  zwei.  Die  Durch- 
messer der  Scheiben  betrugen  1,5  —  3  —  4,5  —  6  —  8  cm. 

Die  zuf&hrenden  Schläuche  ffthrten  zu  grossen  circa  10  Liter 
fassenden  Gefassen,  die  etwas  höher  als  der  Untersuchungstisch  auf- 
gestellt und  mit  Wasser  gefällt  waren,  dessen  Temperatur  man  nach 
Belieben  ändern  und  durch  einen  dauernd  darin  befindlichen  Thermo- 
meter controliren  konnte.  Die  abführenden  Schläuche  f&hrten  zu 
einer  unter  dem  Untersuchungstisch  befindlichen  grossen  Gefösse. 
'Das  ganze  System  wurde  nun  durch  Ansaugen  mit  Wasser  geftQlt 
und  während  des  Versuches  dauernd  in  ziemlich  raschem  Tempo 
durchströmt 

Durch  diese  Versuchsanordnung  erzielte  ich  folgende  Vortheile: 
Die  Temperatur  der  Bleiröhren  ist  constant  und  lässt  sich  leicht  con- 
troliren. Ferner  kann  man  leicht  die  bei  der  Prüfung  zu  verwen- 
dende Temperaturqualität  herstellen  und  gleichzeitig  die  Grösse  der 
zu  reizenden  Hautpartie  variiren.  Femer  legen  sich  die  Bleiröhren 
bequem  der  Körperoberfläche  an;  man  kann  leicht  mit  ihnen  han- 
tiren.  Die  Herstellung  derselben  aus  Leiter'schen  Röhren  ist  leicht. 
Die  mit  dieser  Methode  ausgeführten  Temperatursinnesprüfung  ergab 
bei  der  Syringomyeliekranken  folgende  Resultate. 

Versuch  I.  Innenfläche  der  Hand.  Von  den  10  Bleiröhren  wurden  5 
(d.  h.  je  eine  von  jeder  Grösse)  mit  Wasser  von  5^  R.  gefallt  und  con- 
stant durchströmt;  die  anderen  5  mit  Wasser  von  70^  R.,  also  eine  Tem- 
peratnrdifferenz  von  65^  R.  Ich  begann  nnn  mit  den  Röhren  von  kleinstem 
Durchmesser  die  Innenfläche  der  Hand  der  Fat.  zu  berühren  und  ging  dann, 
wenn  keine  oder  eine  falsche  Temperaturempfindang  eintrat,  zu  den 
grösseren  Röhren  über. 
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Volarfläche  der  Hand, 
rechts  links 


Röhren  vom 
Dorchmesser 

1,5  cm  keine  Temperatarempf.  ebenso 

3,0    n  »  »  n 

^»ö     ri  ri  n  v 

6,0    ,,  meist  richtig  d.  T.  erkannt       noch  sicherer  als  rechts 

8,5    „  ganz  sicher  als  beiss  nnd  kalt  , 

unterschieden  ®    ^^^ 

Versuch  II.  Handrücken  (Temperaturdifferenz  der  Bleiröhren  von  65^\). 

rechts  links 

3,0  cm  nicht  unterschieden  ebenso 

6,0    „  deutlich  „  Pat.  äussert  Schmerz,  sagt  es 

sei  beiss 
8,5    „  „  „  ebenso  0 

Versuch  III.     Volarfläche  der  Hand  (Temperaturdifferenz  25^). 

Durchmesser  der  , .  ,.  , 

Röhren  '^*''^*«  ^'°^« 

3.0  cm  immer  verwechselt  immer 

4.5    „  vereinzelt  richtig  unterschieden  unsicher 

6,0    „  meist  richtig  unterschieden  ebenso 

Versuch  IV.     Dorsalfläche  der  Hand  (Temperaturdifferenz  25®). 
Wie  an  der  Volarfläche. 

Versuch  V.     Volarfläche  der  Hand  (Teinperaturdifferenz  18'^). 
Durc^e^erder  ^^^,^^  ,„,^ 

4,5  cm  verwechselt  ebenso 

6»0     V  y^  V 

8.5    ,,  oft  verwechselt  Pat.  klagt  heute  über  Brennen 

in  den  Händen 

Versuch  VI.     Volarflächen.     Temperaturdiflerenz  12®  (10®  -22®l 

Durchmesser  der  ,  ^  ,.  , 

Röhren  ■""'=•'*"  ^""^^ 

1,5  cm  nicht  unterschieden 

3,0    „ 
4,5    „ 

6,0    „  nicht  immer  verwechselt 

8,5    „  fast  immer  richtig  unterschieden. 

1)  Patientin  ermüdet  bei  längerer  PriUuns:  leicht,  klagt  dann  über   leichte 
Parästhesien  und  macht  dann  audere  Aogaben  als  vorher. 
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Wählt  man  die  Temperaturdifferenz  noch  geringer,  so  wird  nicht  nnter- 
schieden,  auch  wenn  man  die  Röhrenfläche  vom  Durchmesser  8,5  cm  an- 
wendet. 

Es  geht  aus  diesen  Versuchen  hervor,  dass  man  bei  dieser  Syrin- 
gomyeliekranken  dadurch,  dass  grössere  Hautpartien  gleichzeitig  einem 
Temperatureiz  ausgesetzt  wurden,  noch  eine  Temperaturempfindung 
auslösen  konnte.  Allerdings  liess  sich  dies  mit  voller  Sicherheit  nur 
bei  grosser  Temperaturdiflferenz  (65®)  erreichen  vgl.  (Versuch  L  u.  II).  In 
den  anderen  Versuchen,  bei  welchen  die  Temperaturdifferenzen  nur 
25 — 18—12®  betrugen,  waren  die  Angaben  der  Pai  nicht  so  rasch  und 
nicht  80  constant  richtig. 

Ist  das  nun  eine  Summation  im  Sinne  Weber's? 

Man  könnte  sich  das  Verhalten  der  Sensibilität  bei  der  Prüfung 
mit  Bleiröhren  auch  so  erklären,  dass  noch  einzelne  kleinere  Bezirke 
temperaturempfindender  Nerven  an  den  Händen  vorhanden  waren,  die 
man  bei  Prüfung  mit  den  Bleiröhren  kleineren  Durchmessers  (resp. 
bei  der  Prüfung  mit  den  Reagensgläsern)  nicht  gefunden  hatte,  die 
aber  beim  Exponiren  grösserer  Hautpartien  noch  mit  getroffen  wurden 
und  die  richtige  Temperaturempfindung  veranlassten. 

Dies  war  aber  nicht  der  Fall. 

Denn  an  welcher  Stelle  man  die  Hände  der  Pat.  auch  mit  den 
Bleiröhren  kleineren  Durchmessers  (resp.  mit  den  Reagensgläsem)  be- 
rührte, eine  Temperaturempfindung  wurde  nie  ausgelöst  Man  muss 
also  annehmen,  dass  an  den  Händen  die  Wärme-  und  Kältepunkte 
(Ooldscheider)  gleichmässig  ihre  Erregbarkeit  eingebüsst  haben,  dass 
aber  durch  die  gleichzeitige  intensive  Reizung  einer  grösseren  Menge 
von  Temperaturpunkten  (Bleiröhrenflächen  mit  dem  Durchmesser  6,0  bis 
8,0  cm)  noch  eine  Temperaturempfindung  zu  Stande  kam,  die  ihrer 
Qualität  nach,  wenn  auch  nicht  ihrer  Quantität  nach,  richtig  erkannt 
wurde. 

Man  muss  die  Versuche  also  im  Sinne  einer  Summation  deuten. 

Es  fragt  sich  nun,  ist  jene  Beobachtung,  von  der  ich  ausging,  die 
richtige  Identificirung  einer  kalten  resp.  warmen  Hand  auch  in  dem- 
selben Sinne  als  Summation  aufzufassen. 

Wie  schon  oben  erwähnt,  konnte  Pat  nur  dann  die  Temperatur 
der  sie  berührenden  Hand  sicher  erkennen,  wenn  man  eine  möglichst 
grosse  Fläche,  also  den  ganzen  Handrücken  oder  die  ganze  Hohlhand 
berührte.  Dieses  Verhalten  der  Patientin  lässt  sich  in  Analogie  zu 
den  Versuchen  mit  der  Bleispirale  setzen  und  damit  erscheint  die  Auf- 
fassung des  oben  genannten  Phänomens  als  örtliche  Summation  be- 
rechtigt 
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Es  lässt  sich  jedoch  folgender  Einwand  machen.  Die  Temperatur- 
differenz zwischen  einer  massig  stark  abgekühlten  und  einer  normal 
warmen  Hand  muss  man  geringer  veranschlagen  als  die  Temperatur- 
differenz in  den  Versuchen  III  und  IV  (25®).  Und  doch  waren  die 
Angaben  der  Patientin  bei  den  Versuchen  UI  und  IV  nicht  so  rasch 
und  sicher  wie  bei  der  Berührung  mit  den  verschieden  temperirten 
Händen.  Man  müsste  doch  erwarten,  dass,  wenn  es  sich  bei  letzterer  nur 
um  eine  Summirung  von  Temperatureindrücken  handelt,  von  denen 
jeder  einzelne  nicht  stark  genug  war,  um  als  Temperaturempfindung 
erkannt  zu  werden,  in  den  Versuchen,  in  denen  die  Temperaturdifferenzen 
sicher  nicht  geringer  waren,  nun  auch  constant  richtige  Temperatur- 
eindrücke zu  Stande  kommen  würden. 

und  dieses  war  nicht  der  Fall. 

In  den  Versuchen  HI  und  IV  war  die  Angabe  der  Pai  unsicher, 
selbst  wenn  die  ganze  Hohlhand  oder  der  ganze  Handrücken  berührt 
wurde.  Es  scheint  also  zunächst  neben  der  ortlichen  Summation  auf 
dem  Gebiete  des  Temperatursinnes  noch  ein  anderes  Moment  im  Spiele 
zu  sein. 

Wer  nicke  sagt  gelegentlich  der  Besprechung  der  sog.  Tastläh- 
mung bei  circumscripter  Bindenverletzung:  „Man  beobachtet  Fälle  von 
spinaler  oder  peripherer  Erkrankung,  welche  mit  den  schwersten  Sen- 
sibilitätsstorungen  einhergehen  und  zwar,  wie  ich  noch  besonders  her- 
vorhebe, auch  des  sog.  Muskelsinnes  oder  der  Lageempfindung,  und 
dennoch  nur  geringe  Störungen  des  Tastvermogens  ^)  aufweisen.  Die 
letztgenannten  Fälle  führen  gewissermassen  den  Beweis,  dass  selbst 
ein  sehr  mangelhaftes  und  lückenhaftes  Projectionssystem  dem  Gehirn 
noch  Nachrichten  zuleitet,  welche  zur  primären  Identification  genügen, 
wenn  nur  die  centralen  Projectionsfelder  und  damit  die  Erinneniugs- 
bilder,  Tastbilder,  wie  wir  sie  im  vorliegenden  Falle  nennen  können, 
erhalten  sind."  Diese  Hypothese  Wernicke's  kann  vielleicht  zur  Er- 
klärung des  oben  gemachten  Einwandes  herangezogen  werden. 

Die  Berührung  einer  Hand  ist  eine  complicirte  Empfindung.  Wir 
haben  gleichzeitig  eine  Tast-  und  eine  Druckempfindung,  femer  das 
Geftihl  einer  mehr  oder  weniger  grossen  Feuchtigkeit  Wir  sind  ferner 
gewohnt  eine  deutliche  Temperaturempfindung  dabei  zu  haben.  Diese 
einzelnen  Qualitäten  setzen  das  Tastbild  zusammen. 

Dieses  Tast-  oder  Erinnerungsbild  ist  bei  Kranken  mit  spinalen 
resp.  peripheren  Sensibilitätsstörungen  intact.  Syringomyeliekranke 
haben   das   subjective  Gefühl   für   Kälte   und  Wärme   nicht   verloren. 


1)  d.  h.  die  Fähigkeit,  durch  Tasten  Gegenstände  zu  erkennen.    Wernicke, 
Grondriss  der  Psychiatrie.  96. 
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Berührt  also  eine  solche  Kranke  eine  im  Vergleich  zu  ihrer  eigenen 
Hand  different  temperirte  Hand,  so  genügen  die  noch  intacten  Gefühls- 
qnalitäten  zusammen  mit  der  sehr  defecten  Temperaturleifcung,  um  die 
primäre  Identification  einer  kalten  resp.  warmen  Hand  zu  ermöglichen. 
Trotzdem  muss  man  die  sicher  nachgewiesene  örtliche  Summation 
auf  dem  Qebiete  des  Temperatursinnes  als  durchaus  wesentUch  zum 
Zustandekommen  des  oben  genannten  Phänomens  bezeichnen  und  der 
Widerspruch,  dass  bei  der  Prüfung  mit  verschieden  temperirten  Hän- 
den der  Temperatursinn  der  Patientin  besser  erhalten  zu  sein  schien 
als  bei  der  Prüfung  mit  den  entsprechenden  Bleiröhren,  kann  nicht 
allzu  schwer  ins  Gewicht  fällen,  wenn  man  bedenkt,  dass  die  zur 
Prüfung  verwendeten  verschieden  temperirten  Hände  sich  doch  fester 
und  vollständiger  an  die  Hand  der  Patientin  anlegen  lassen  als  die 
Bleispiralen,  dass  auch  diese  gleichzeitig  einer  grösseren  Anzahl  von  Tem- 
peraturpunkten, einem  intensiveren  Temperaturreiz  ausgesetzt  werden 
als  bei  der  Prüfung  mit  den  entsprechenden  Bleispiralen. 


VI. 
Ueber  den  Ursprung  des  Halssympathicus  im  Rückenmark. 

Von 

Dr.  31.  Lapinsky,     und     Dr.  K.  Cassirer, 

Privatdoc.  in  Kiew.         Assist,  am  Laborat.  von  Prof.  Oppenheim 
(Mit  1  Abbildung.) 

Nissl  hat  uns  die  Thatsache  genauer  kennen  gelehrt,  dass  nach 
Darchschneidung  eines  peripherischen  motorischen  Nerven  in  dessen 
Ursprungszellen  gewisse  Veränderungen  vor  sich  gehen,  die  als  Reaction 
auf  diesen  Eingriff  aufzufassen  sind,  und  die  mit  der  von  Nissl  an- 
gegebenen Zellfarbungsmethode  deutlich  wahrnehmbar  zu  sein  pflegen. 
Ueber  die  Bedeutung  dieser  Veränderungen  sind  die  Akten  keineswegs 
geschlossen,  dagegen  herrscht  darüber  Einigkeit,  dass  die  Methode 
ausserordentlich  brauchbar  ist,  wenn  es  sich  darum  handelt,  die  Ur- 
sprungsstätten peripherer  nervöser  Theile  im  Centralnervensystem  fest- 
zustellen. Während  aber  bereits  zahlreiche  Untersuchungen  vorliegen, 
in  denen  diese  Methode  für  die  Bestimmung  des  Ursprungs  cerebro- 
spinaler  Nerven  verwendet  wurde,  ist  die  Zahl  der  Untersuchungen, 
in  denen  versucht  wurde,  dem  Ursprung  des  Sympathicus  im 
centralen  Nervensystem  nachzugehen,  noch  recht  klein.  Wir 
wollen  im  Folgenden  über  derartige  Untersuchungen  berichten,  müssen 
aber  vorher  einige  Worte  über  den  Aufbau  des  Sympathicus  und 
seine  bisher  bekannt  gewordenen  Beziehungen  zum  Centralnerven- 
system sagen. 

Dass  der  Sympathicus  im  Rückenmark  vertreten  ist,  haben  zuerst 
klinische  und  experimentelle  Versuche  gezeigt.  Es  liess  sich  zuerst 
feststellen,  dass  im  Rückenmark  gewisse  pupi  Homo  torische  Sym- 
pathicusfasern  entspringen.  (Cent r u m-cilio-spinale B u d g e ' s).  L a n g  1  e y 
zeigte,  dass  nach  Durchschneiduug  des  Halsmarks  eine  elektrische 
Reizung  der  Seitenstränge  der  unteren  Schnittfläche  eine  allgemeine 
Aufrichtung  der  Haare  des  Rumpfes  erzeugte,  während  Reizung  der 
Vorderhörner  und  der  vorderen  Wurzeln  die  Haare  immer  nur  in  einem 
kleinen  Streifen  Haut,  welcher  der  unmittelbar  dort  austretenden  vor- 
deren Wurzel  entsprach,  aufrichtete.  Demnach  gehen  diese  motorischen 
Deutsche  Zeitschr.  f.  Xervenheilkim  le.  XIX.  Bd.  10 
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Sympathicusbabnen  aus  den  Seitenstrungen  in  die  Yorderhomer  resp. 
in  die  Seitenbörner  über;  hier  sind  sie  nacb  der  allgemeinen  Annabme 
von  Zellen  unterbrochen.  Eölliker^)  meint,  dass  diese  Zellen  in  den 
kleineren  Zellen  der  Yorderhomer  zu  suchen  sind,  besonders  in  deren 
medialer  ventraler  Zone  und  in  der  Grenzgegend  gegen  das  dorsale 
Hom.  Gaskell  hat  angenommen,  dass  auch  Zellen  der  Hinterhörner, 
insbesondere  der  Clarke'schen  Säulen,  hierbei  in  Betracht  kommen, 
doch  ist  nach  Kölliker's  Angabe  dies  anatomisch  noch  nicht  nach- 
gewiesen. Yon  diesen  Zellen  sollen  Nervenfasern  ausgehen,  die  sich 
den  vorderen  Wurzeln  beigesellen,  und  zwar  sollen  dies  die  feinsten 
markhaltigen  Elemente  der  vorderen  Wurzeln  sein.  Diese  vorderen 
Wurzeln  betheiligen  sich  an  der  Bildung  eines  Ramus  communis 
cans  albus,  der  weiter  noch  aus  cerebrospinalen  sensiblen  Ele- 
menten besteht.  Der  Ramus  communicans  albus  begiebt  sich  zum 
Grenzstrang  des  Sympathicus,  der  bekanntlich  aus  theils  marklosen, 
theils  markhaltigen  Fasern  und  aus  zu  grosseren  Gruppen  vereinigten 
Ganglienzellanhäufungen  besteht.  Yom  Grenzstrang  aus  führt  dann 
ein  Ramus  communicans  griseus  die  sympathischen  Elemente  zur 
Peripherie,  resp.  zu  den  peripheren  cerebrospinalen  Nerven.  Für  den 
Faserverlanf  im  Sympathicus  stellt  Kölliker  folgende  Sätze  auf:  Die 
cerebrospinalen,  zum  Sympathicus  ziehenden  motorischen  Fasern  enden 
alle  mit  Endverästelungen  um  die  sympathischen  Zellen  herum  (mo- 
torische Fasern  erster  Ordnung,  präcelluläre  Fasern,  prä- 
ganglionic  fibres  Langley's).  Es  kommen  bei  ihnen  keine 
directen  Endigungen  im  Darm,  an  den  Gefassen  etc.  vor;  hierbei 
ist  ihr  Yerlauf  ein  längerer  oder  kürzerer,  die  einen  enden  an 
den  nächstgelegenen  Ganglien,  andere  durchlaufen  mehrere  Ganglien 
und  damit  einen  grosseren  oder  geringeren  Theil  des  Grenzstranges, 
noch  andere  endlich  finden  erst  an  den  am  meisten  peripherisch 
gelegenen  Ganglien,  z.  B.  an  den  peripheren  Gefassganglien,  ihr  Ende. 
Die  Ganglienfasern  des  Sympathicus  (motorische Fasern  zweiter 
Ordnung,  postcelluläre  Fasern,  postganglionic  fibres)  ent- 
springen von  den  sympathischen  Zellen,  zeigen  in  ihrem  Verlauf  im 
Gegensatz  zu  den  erstgenannten  keine  Beziehung  zu  anderen 
Zellen  und  enden  bald  nahe,  bald  sehr  entfernt  von  ihrem  Ursprung 
mit  freien  Endigungen  an  glatten  Muskeln  oder  in  Drüsen.  Die 
sensiblen  Fasern  des  Sympathicus  stammen  alle  von  cerebrospinalen 
Fasern,  der  Sympathicus  besitzt  keine  ihm  eigenen  sensiblen 
Fasern.  Langley  hat  auf  Grund  gewisser  physiologischer  Experi- 
mente angenommen,  dass  in  der  sympathischen  Nervenbahn  stets  nur 


1)  Kölliker,  Handbuch  der  Gewebelehre.  II.  S.  125. 
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zwei  Neurone  vorhanden  sind:  ein  centrales,  aus  dem  Vorderhorn 
entspringendes,  und  ein  peripherisches,  das  aus  der  sympathischen 
Ganglienzelle  hervorgeht;  ein  Schaltneuron,  das  sympathische  Gang- 
lienzellen unter  sich  verbinden  würde,  soll  danach  nicht  vorhanden  sein. 

Der  geschilderte  Aufbau  des  Sympathicus  ist  nach  dem  Gesagten 
ein  sehr  eigenthümlicher,  da  wir  nach  diesen  Ansichten  in  ihm  an 
derselben  Stelle  Fasern  verschiedener  Ordnung  finden  müssen;  denn 
während  einmal  das  periphere  Neuron  erst  ganz  in  der  Peripherie 
liegt,  entspringt  es  ander  Mal  bereits  aus  einer  Zelle  eines  Grenzstrang- 
ganglions und  zieht  in  langem  Wege  durch  einen  grauen  Ramus 
communicans  und  den  cerebrospinalen  Nerven  zur  Peripherie.  Auch 
Morat')  ist  auf  Grund  zahlreicher  Untersuchungen,  die  er  haupt- 
sächlich mit  der  Degenerationsmethode  angestellt  hat,  zu  einer  gleichen 
Auffassung  gekommen.  Auch  nach  ihm  besteht  also  der  Sympathicus 
zum  mindesten  aus  zwei  Theilen,  einem  unteren  und  einem  oberen, 
die  übereinander  gelagert  und  in  den  Ganglien  des  Sympathicus  unter- 
brochen sind,  aber  die  Tbeilungsstelle  liegt  weder  in  den  Ganglien 
des  Grenzstranges  allein,  noch  ausschliesslich  in  denen  der  Plexus 
terminales  oder  in  den  Zwischenganglien,  sondern  sie  zieht  sich  in 
unregelmässiger  Weise  durch  alle  diese  Ganglien  hin,  die  danach 
alle  zum  Theil  Endigungs-,  zum  Theil  aber  auch  Durch- 
gangsfasern enthalten. 

Ganz  besondere  anatomische  Verhältnisse  bietet  nun  noch  der 
Halsstrang  des  Sympathicus  dar.  Der  Halssympathicus  vom 
Ganglion  cervicale  inferius  nach  aufwärts  ist  insofern  kaum  noch  als 
Fortsetzung  des  Grenzstranges  aufzufassen,  als  er  von  diesem  Ganglion 
ab  aus  dem  Rückenmark  keine  weissen  Rami  communicantes 
mehr  erhält.  Die  spinalen  Aeste  für  die  beiden  oberen  Halsganglien 
stammen  aus  dem  Brustmark,  gelangen  in  das  Ganglion  cervicale  in- 
ferius und  steigen  im  Halssympathicus  zum  mittleren  und  oberen 
Halsganglion  empor.  Der  Halssympathicus,  der  in  Folge  dessen  auch 
zum  grossen  Theil  aus  markhaltigen  Fasern  besteht,  stellt  also  ge- 
Wissermassen,  wie  Nottebaum-)  richtig  bemerkt,  den  weissen  Raums 
für  das  mittlere  und  oberste  Halsganglion  dar. 

Die  Kenntniss  dieser  Verhältnisse  ist  wichtig  für  die  Beurtheilnng 
der  später  mitzutheilenden  Versuchsergehnisse,  und  sie  mussten  daher 
hier  kurz  erwähnt  werden. 

Die  Versuche,  über  die  wir  zu  berichten  haben,  betretfen  die  Frage. 

1)  Morat,  Sur  la  Constitution  du  prand  sympathiquo.  Coniptes  reinhi-  des 
pessiona  de  Tacademie  d.  sciencos.  Is97.  Vol.  1J4.  p.  lliS2. 

2)  Nottebaum,  Ucber  die  secundäre  Degeneration  nach  Diirclischneidunir 
des  Halssympathicus.    Marburg  1S!»7.     I.-D. 

1'  • 


140  ^^^»  Lapinsky  uDd  Cassibeb 

wo  entspringen  im  Rückenmark  die  motorischen  Eingeweide- 
resp.  Gefässfasern  erster  Ordnung.  Der  Erste,  der  darüber  mit  Hülfe 
der  neueren  Methoden  Versuche  angestellt  hat,  ist  Biedl  *).  Er  operirte 
an  3  Hunden,  denen  er  den  linken  Splanchnicus  unmittelbar  oberhalb 
des  Zwerchfells  durchschnitt.  Er  tödtete  ein  Thier  nach  14  Tagen, 
2  nach  18  Tagen.  Der  periphere  Stumpf  war  bis  zum  Eintritt  in  den 
Bauchplexus  völlig  degenerirt;  im  Rückenmark  zeigten  sich  Verän- 
derungen an  den  motorischen  Ganglienzellen,  und  zwar  unter  dem 
Bilde  des  groben  und  feinkörnigen  Zerfalles  der  farbbaren  Substanzen. 
Am  stärksten  waren  die  Degenerationen  in  den  Seitenhörnem  des 
untersten  Hals-  und  in  den  Vorderhörnern  des  oberen  Brustmarks. 
Die  Veränderungen  erstrecken  sich,  an  Intensität  abnehmend,  cerebral- 
wärts  bis  oberhalb  des  sechsten  Gervicalnerven  und  sacralwärts  bis 
unterhalb  des  fünften  Dorsalnerven,  die  Hauptveränderungen  liegen 
zwischen  achtem  Cervical-  und  zweitem  Dorsalnerven.  Die  austretenden 
vorderen  Wurzeln  enthalten  in  ihren  lateralen  Theilen  eine  ansehnliche 
Zahl  von  degenerirten  Fasern,  auch  in  den  hinteren  Wurzeln  und  sehr 
spärlich  in  den  Hintersträngen  finden  sich  Zeichen  der  Degeneration. 
Die  Rami  conununicantes  des  Grenzstranges  führen  ebenfalls  viel 
degenerirte  Fasern,  ebenso  wie  auch  der  Brustgrenzstrang  selbst. 
Bemerkenswerth  ist,  dass  nach  Biedl' s  Untersuchungen  sich  die  sym- 
pathischen ürsprungszellen  von  den  gewöhnlichen  motorischen  Zellen 
weder  in  der  Grösse  noch  im  Bau  irgendwie  unterscheiden. 

Es  folgt  zeitlich  eine  Untersuchung  von  Hoeben'-^),  auf  die  wir 
gleich  zurückkommen.  1897  veröffentlichte  Nottebaum  seine  schon 
genannte  Studie  „Ueber  die  secundftre  Degeneration  des  Halssym- 
pathicus",  die  sehr  sorgfaltige  Untersuchungen  enthält.  Der  Haupt- 
sache ihres  Inhaltes  nach  freilich  berührt  sie  unser  Thema  nicht,  doch 
muss  sie  deswegen  erwähnt  werden,  weil  Nottebaum  auch  das 
Rückenmark  in  den  Kreis  seiner  Untersuchungen  zog  und  mit  der 
Marchi'schen  Methode  untersuchte,  ob  sich  im  Rückenmark  Ver- 
änderungen fanden.  Er  durchschnitt  an  3  Hunden  und  8  Kaninchen 
den  Halssympathicus  resp.  resecirte  ein  Stück  desselben.  Da  nach 
dem  oben  Gesagten  der  Halsstrang  des  Sympathicus  zum  grossen 
Theil  einen  Ramus  communicans  albus  darstellt  und  demnach  moto- 
rische Fasern  erster  Ordnung  enthält,  so  muss  man  erwarten,  dass 
nach  Resection  des  Nerven  in  seinen  spinalen  Ursprungszellen 
sich  reactive  Veränderungen  geltend  machen.  Mit  der  von  Notte- 
baum angewendeten  Marchi- Methode  waren  solche  Veränderungen 

1)  Biedl,   lieber  die  Centra  der  Splanchnici.    Wiener  klin.  WocheDschr. 
1895.  8.904. 

2)  Hoeben,  Over  een  centrum  oculospinale.    Dissertatie.    Utrecht  1896. 
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an  den  Zellen  natürlich  nicht  nachweisbar,  zu  erwarten  aber  wären  Ver- 
änderungen an  den  aus  diesen  entspringenden  Fasern  gewesen,  die  dem 
Nachweis  mit  Marchi  ja  zugänglich  sind.  Doch  fand  Xottebaum 
derartige  Veränderungen  in  keinem  seiner  Fälle. 

Die  ausgedehntesten  Untersuchungen  stammen  von  Huet^)  und 
von  Onuf  and  Collins^). 

Huet  setzte  die  schon  erwähnten  Untersuchungen  Ho  eben 's 
fort.  Letzterer  sah  sowohl  nach  Exstirpationen  des  Auges  als  nach 
Wegnahme  des  Ganglion  colli  supremum  beim  erwachsenen  Kaninchen 
eine  Zellgruppe  im  Halsmark  in  der  Höhe  des  6.,  7.  und 
8.  Halswirbels  zu  Grunde  gehen;  die  Zellen  liegen  im  Vorder- 
und  Seitenhorn,  am  stärksten  ist  die  mediale  Gruppe  betroffen.  Nach 
Exstirpationen  des  Auges  ist  die  Zelldegeneration  geringer  als  nach 
der  des  Ganglion  colli  supremum.  Huet  hat  folgende  Experimente 
angestellt:  Zwei  drei  Monate  alte  Kaninchen  wurden  6  Wochen  nach 
Exstirpation  des  Ganglion  colli  supremum  getödtet,  und  das  Halsmark 
wurde  mit  der  Marchi-Methode  untersucht.  Es  fanden  sich  keine 
deutlichen  Veränderungen.  Ferner  wurde  bei  drei  Kaninchen 
das  Halsmark  mit  Nissl  untersucht;  eines  war  5  Tage  alt,  das  Thier 
wurde  2  Monate  nach  der  Operation  getödtet.  Die  Präparate  waren 
nicht  vollkommen  gelungen,  aber  schienen  dem  Verfasser  doch  H  oeben's 
Angaben  zu  bestätigen.  Ein  3  Monate  altes  Thier  wurde  3  Wochen 
nach  der  Operation  getödtet,  die  Untersuchung  mit  Nissl  ergab  Fol- 
gendes: es  waren  Zellen  im  rechten  Vorderhorn.  also  auf  der  Seite 
der  Operation  degenerirt,  am  stärksten  war  die  Degeneration  in  der 
Höhe  der  6. — 7.  Halswurzel.  Es  zeigte  sich  in  der  lateraleu  Gruppe 
eine  deutliche  Pyknomorphie  der  Zellen,  in  der  centralen  Grii]>])e 
Pyknomorphie  und  Chromatolyse.  Der  Process  ist  in  der  centralen 
Gruppe  viel  intensiver,  die  grossen  Zellen  der  Gruppe  sind  dunkler. 
die  Anordnung  der  Nisslkörper  ist  dabei  dieselbe  wie  in  der  Norm; 
in  den  kleinen  Zellen  der  Gruppe  finden  sich  die  stärksten  Verän- 
derungen; die  Nisslkörper  sind  ganz  nnregelniässig  vertheilt.  zu 
grösseren  oder  kleineren  Klunijjcn  aneinandergebacken.  andere  Zell- 
theile  sind  ganz  frei  von  ihnen.  Auch  einige  Zellen  der  centralen 
Gruppe  des  linken  Mittelliorns  nehmen  an  den  Veränderungen  Tlieil, 
Die  Zellen  im  6.  und  7.  Spinalganglion  sind  nicht  verändert.  Bei 
dem    dritten,   mit  Nissl    untersuchten    Kaninchen    gelang    wieder    die 

1,  Huet,  De  GevoJL^en  der  Exstirpalie  van  lict  (5an^li<jii  (^)lli  >u]treiiiiini 
Nervi  Sympathici  voor  liet  centrale  7.enuw>tel>el.    Ain>t('nlain  l^!)s. 

2  Onuf  and  Collins,  Kxperirnciital  roearclies  on  tlio  locali.-alion  ol'  th«- 
Sympathetic  nerve  in  the  Si)inal  Cord  and  Braiii.  .).  ol'  nervoiis  and  nienial 
disea-ses.  XXV.  1890.  p.  O«;. 
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Färbung  nicht  gut.  Ferner  untersuchte  Hu  et  noch  ein  4  Monate 
altes  und  ein  5  Tage  altes  Kaninchen,  die  beide  nach  2  Monaten  ge- 
tödtet  wurden,  mit  der  Weigert-Methode.  In  beiden  Fällen  fand 
sich  im  Rückenmark  an  der  operirten  Seite  ein  Ausfall  von  denjenigen 
Fasern,  die  aus  dem  Seitenstrang  in  das  Hom  hineinstrahlen,  und  vor 
Allem  ein  Ausfall  von  Fasern  in  dem  dichten  Netz  zwischen  den  ein- 
strahlenden Bündeln  im  Mittelhom.  Femer  constatirte  Hu  et  Schwund 
und  Veränderungen  von  Zellen  in  der  Oegend,  in  der  sie  auch 
mit  Nissl  gefunden  wurden.  Die  Veränderungen  waren  im  ersten 
Fall  stärker  als  im  zweiten,  wie  Huet  annimmt  zum  Theil  deswegen, 
weil  es  sich  im  ersten  um  ein  erwachsenes  Thier  handelte.  Huet 
schliesst:  nach  Exstirpation  des  Ganglion  colli  supremum 
nervi  sympathici  geht  im  Rückenmark  ein  sympathisches 
Centrum  zu  Grunde,  das  zwischen  der  5.  und  8.  Halswurzel 
an  der  näher  bezeichneten  Stelle  liegt.  Huet  hat  aber  nach 
Exstirpation  dieses  Ganglions  auch  noch  Veränderungen  in  der 
Medulla  oblongata  und  im  Mittel-  und  Zwischenhirn  gefunden, 
und  zwar  fand  er  Degeneration  sympathischer  Fasern,  die  in  naher 
Verbindung  mit  dem  Vaguskem  stehen.  Besonders  betroffen  ist  das 
caudale  Ende  des  Kerns.  Er  fand  femer  Veränderungen  in  den 
Zellen  des  centralen  Höhlengraus,  die  um  den  Aquaeductus  Sylvii 
und  am  Boden  des  3.  Ventrikels  liegen.  Es  bestand  ein  Ausfall  von 
Fasern  und  Zellen  an  der  operirten  Seite,  wodurch  eine  Formverän- 
derang  des  Aquaeductus  und  des  3.  Ventrikels  bedingt  war.  Schliess- 
lich zeigte  auch  das  Ganglion  habenulae  derselben  Seite  eine  leichte 
Atrophie. 

Es  sind  also  ausserordentlich  weit  ausgedehnte  Veränderungen, 
die  Huet  nachweisen  zu  können  glaubt;  wie  weit  dieser  Nachweis 
einer  Kritik  Stand  hält,  soll  später  erst  erörtert  werden. 

Onuf  und  Collins  nahmen  folgende  Untersuchungen  vor:  Bei 
drei  jungen  Katzen  wurde  das  Ganglion  stellatum,  das  dem  (untersten) 
Cervical-  und  dem  ersten  Dorsalganglion  des  Menschen  entspricht, 
herausgenommen.  Bei  zwei  jungen  Katzen  wurde  ein  Theil  des  Brust- 
sympathicus  mit  drei  Ganglien  resecirt,  bei  einer  jungen  Katze  der 
lumbale  Sympathicus  mit  drei  Ganglien  exstirpirt.  Schliesslich  wurde 
bei  zwei  jungen  Katzen  das  Ganglion  semilunare  herausgenommen. 
Die  Schlüsse  über  die  Localisation  des  Sympathicus,  zu  denen  die 
Verfasser  gelangen,  sind  folgende:  Die  meisten  der  Fibrae  afferentes 
(sensible  Fasern  des  Sympathicus)  stammen  nicht,  wie  Kölliker  an- 
nimmt, aus  den  Spinalganglien,  sondern  nehmen  ihren  Ursprung  in 
den  Ganglien  und  Plexus  des  sympathischen  Systems.  Sie 
endigen    um   die   Zellen   der   Clarke'schen   Säulen   und  wahr- 
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scheinlich  auch  um  die  grossen  Zellen  der  Zwischenzone,  besonders 
am  Bechterew's  Kern  herum.  Es  scheint,  als  ob  überhaupt  der 
ganze  Theil  der  grauen  Substanz  zwischen  Vorder-  und  Hinterhorn 
Beziehungen  zum  Sympathicus  hat,  doch  giebt  es  dort  auch  Zellen 
anderer  Function.  Aus  den  Glarke'schen  Säulen  kommen  Fasern,  die 
in  dorsoventraler  Richtung  verlaufend  sich  in  der  Zone  um  den  Central- 
kanal  herum  zu  zersplittern  scheinen,  es  dürften  dies  directe  spinale 
sensible  Fasern  aus  den  hinteren  Wurzeln  oder  wenigstens  Collateralen 
dieser  Fasern  sein.  In  ihnen  verlaufen  offenbar  Reflexe,  die  vom 
spinalen  zum  sympathischen  Nervensystem  gehen. 

Die  Fibrae  efferentes  (motorische  Fasern  des  Sympathicus)  ent- 
springen aus  Zellen  folgender  Gruppen:  1.  aus  einer  paracentralen 
Gruppe,  worunter  die  Verfasser  die  Zellen  verstehen,  die  zu  beiden 
Seiten  des  Centralkanals  liegen,  direct  ventral  von  den  Glarke'schen 
Säulen  und  bisweilen  von  ihnen  nicht  scharf  trennbar;  2.  aus  kleinen 
Zellen  der  Seitenhörner  und  3.  wahrscheinlich  auch  aus  den 
kleinen  Zellen  der  Zwischenschicht  (intermediate  zone).  Ein 
Theil  der  Zellen  der  Glarke'schen  Säule,  insbesondere  die  kleineren, 
scheinen  auch  noch  Ursprungszellen  der  Fibrae  efferentes  zu  sein, 
während  die  grosseren  zu  den  Fibrae  afferentes  in  den  schon  erwähnten 
Beziehungen  stehen.  Ebenso  ist  das  Verhältniss  in  der  paracentralen 
Gruppe,  wo  die  kleineren  Zellen  die  Hauptmasse  bilden.  Zwei  Wochen 
nach  der  Herausnahme  des  3. — 5.  sympathischen  Lumbaiganglions 
fanden  sich  Veränderungen  in  den  Zellen  der  Glarke'schen  Säulen 
und  in  der  in  sie  eintretenden  hinteren  Wurzel.  Die  Faserdegeneration 
reicht  vom  3.  Lenden-  bis  zum  13.  Dorsalsegment,  die  Zelldegeneration 
caudalwärts  nur  bis  zum  1.  Lumbaisegment.  Daraus  geht  hervor,  dass 
die  Zell  Veränderungen  im  Ganzen  einige  Segmente  höher  liegen,  als 
die  Faserveräuderungen.  Die  Fibrae  afferentes  des  lumbalen  Sympathicus 
verlaufen  also  zunächst  im  Rückenmark  in  cerebralwärts  longitudinaler 
Richtung,  während  im  Brustsympathicus  nach  anderen  Experimenten 
die  eintretenden  und  wahrscheinlich  auch  die  austretenden  Fasern  der 
Hauptmasse  nach  in  horizontaler  Richtung  verlaufen  und  nur  ein 
kleiner  Theil  im  Rückenmark  ein  oder  mehr  Segmente  herabsteigt. 
Exstirpation  des  Ganglions  stellatum  bewirkt  in  wenigen  Monaten 
regressive  Veränderungen  in  den  Zellen  beider  Seitenhörner,  beider 
paracentraler  Gruppen  und  beider  Glarke'scher  Säulen.  Nach  unten 
reichen  die  Veränderungen  mindestens  bis  zum  9.  Dorsalsegment,  woraus 
hervorgeht,  dass  die  Fasern  einen  langen,  abwärtsgerichteten  intra- 
spinalen Verlauf  haben,  wahrscheinlich  theilen  sich  die  eintretenden 
Fasern  T-formig.  Endlich  fanden  Onuf  und  Gollins  noch,  dass  der 
unter    dem   Boden   des   4.   Ventrikels   gelegene   dorsale   Vago-glosso- 
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pharyngeuskern  wahrscheinlich  sympathischen  motorischen  Fasern  zum 
Ursprung  dient  und  ein  Homologon  der  paracentralen  Gruppe  darstellt. 

Auch  Onuf  und  Collins  kommen  also  zu  bedeutsamen  po- 
sitiven Resultaten.  Die  Beurtheilung  ihrer  Arbeit  ist  deswegen 
schwierig,  weil  wir  bis  jetzt  noch  auf  eine  kurze  Mittheilung  der 
Autoren  angewiesen  sind,  wenigstens  haben  wir  die  an  der  citirten 
Stelle  versprochene  ausführliche  Mittheilung  bisher  nirgends  auffinden 
können.  Soweit  eine  Beurtheilung  der  Befunde  der  amerikanischen 
Autoren  an  der  Hand  dieser  vorläufigen  Mittheilungen  möglich  ist, 
wollen  wir  diese  später  geben. 

Die  letzte  das  Thema  behandelnde  Arbeit  stammt  von  Trouch- 
kofsky  und  ist  ebenfalls  nuij  ganz  frag:mentarisch  mitgetheilt.  Er  hat 
eins  der  Ganglien  des  Sympathicus  in  der  Bauchhöhle  exstirpirt  und 
hat  nach  2 — 3  Wochen  das  Rückenmark  untersucht.  Er  fand  eine 
Degeneration  der  vorderen  und  hinteren  Wurzelu  auf  der  Seite  der 
Operation,  besonders  3 — 4  Segmente  tiefer  und  1 — 2  Segmente  höher. 
Er  nahm  ferner  das  Ganglion  cervicale  supremum  heraus  und  fand  beim 
Hunde  in  den  hinteren  und  zum  Theil  auch  in  den  vorderen  Wurzeln 
in  der  Höhe  der  obersten  Cervicalsegmente  Veränderungen,  aber  bei 
der  Katze  erhielt  er  negative  Resultate. 

Unsere  eigenen  Versuche  beziehen  sich  auf  7  erwachsene  Ka- 
ninchen: es  wurde  5  mal  das  Ganglion  cervicale  supremum  dextrum 
herausgenommen  2  mal  das  Ganglion  cervicale  inferius.  Während  die 
Exstirpation  des  Ganglion  cervicale  supremum  uns  stets  leicht  gelang, 
war  die  Herausnahme  des  Ganglion  cervicale  inferius  stets  eine  sehr 
schwierige,  und  wir  verloren  auch  mehrere  Thiere  theils  unmittelbar 
bei,  theils  bald  nach  der  Operation.  5  von  unseren  Thieren  wurden 
14 — 16  Tage  nach  der  Operation  getödtet,  zwei  nach  drei  Wochen. 

Kaninchen  1.  Herausnahme  des  oberen  cervicalen  Ganglions,  Tödtnng 
nach  14  Tagen  vermittels  rascher  Cbloroformnarkose.  Es  wurde  das 
Eückenmark  in  96  proc.  Alkohol  eingelegt,  dann  weiter  in  absoluten  Alkohol, 
in  Xylol-Paraffin,  in  reines  Paraffin  gethan,  und  es  wurden  dann  Serien- 
schnitte durch  das  ganze  Halsmark  bis  zum  5.  Dorsalsegment  angefertigt. 
Ferner  wurde  das  1.  und  2.  cervicale  Spinalganglion  untersucht.  Die 
Färbung  erfolgte  mittels  Toluidinblau  auf  dem  Objectträger.  Differenzirung 
und  Aufbewahrung  in  der  gewöhnlichen  Weise. 

Kaninchen  2.  Dieselbe  Operation,  Tödtung  nach  15  Tagen.  Das 
Rückenmark  bis  zum  10.  Dorsalsegment  in  Mti Herrsche  Flüssigkeit  ein- 
gelegt.    Untersuchung  mit  der  Marcbi 'sehen  Methode. 

Kaninchen  3.  Herausnahme  des  Ganglion  cervicale  inferius,  Tödtung 
nach  16  Tagen,  Rückenmark  und  Medulla  oblongata  in  96  proc.  Alkohol  ein- 
gelegt, weitere  Behandlung  wie  bei  Kaninchen  1. 

Kaninchen  4.  Herausnahme  des  Ganglion  cervicale  inferius  dextrum, 
Medulla  oblongata  und  Rückenmark  bis  zur  10.  Dorsal wurzel  in  Müll  er 'sehe 
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Flüssigkeit  eingelegt,  das  6.  und  7.  cervicale  und  das  1.  dorsale 
Spinalganglion  in  7,5  proc.  Subliniatlösung.  Die  Spinalganglien  wurden 
in  Alkohol  weiter  gehärtet,  in  Paraffin  eingebettet  und  mit  Toluidinblau 
gefärbt.     Das  Rückenmark  wurde  nach  Marchi  weiter  behandelt. 

Kaninchen  5.  Dieselbe  Operation  wie  bei  1.  Tödtung  nach  14  Tagen, 
Weiterbehandlung  wie  bei  1. 

Kaninchen  6.  Operation  wie  bei  1.  Herausnahme  nach  3  Wochen. 
Weiterbehandlung  wie  bei  2. 

Kaninchen  7.  Operation  wie  bei  1,  Herausnalmie  nach  22  Tajren 
und  W'eiterbehandlung  wie  bei  1. 

Kaninchen  8.  Es  wurde  ein  vollkommen  normales  Thier  in  derselben 
Weise  getödtet  wie  die  früheren  und  das  Hals-  und  obere  Brustniark  in 
derselben  Weise  behandelt  und  gefärbt  wie  bei  Kaninchen  1. 

Das  Resultat  unserer  Untersuchungen  war  ein  negatives. 
Es  fand  sich  mit  keiner  der  beiden  angewendeten  Färbemethoden  eine 
sichere  Veränderung.  Mit  der  Marchi -Methode  erhielten  wir  zwar, 
namentlich  in  den  Hinterstriingen  bei  Kaninchen  2  eine  geringe  Anzahl 
von  schwarzen  Körnclien,  die  ungefähr,  wenn  auch  nicht  exact,  den  ein- 
strahlenden hinteren  Wurzeln  entsprachen.  Die  Kfirnchen  fanden  sich  auf 
der  operirten  Seite  in  etwas  stärkerem  Maasse  als  auf  der  nicht  o])erirten. 
Sie  waren  in  dem  grössten  Theil  des  Halsmarks  und  auch  im  Brnstmark 
nachweisbar.  Es  erschien  uns  zweifelhaft,  ob  wir  es  mit  einem  verwerth- 
baren  Befunde  zu  thun  hätten,  die  geringe  Zahl  der  KiJrner.  die  weite 
Ausdehnung  in  der  Längsrichtung,  die  Doppelseitigkeit  des  Auftretens  und 
die  unscharfe  Begrenzung  der  Läsion  machten  uns  stutzig.  Dass  unsere 
Zweifel  begründet  waren,  zeiirte  die  Untersuchung  des  Kaninchen  <).  hier 
fand  sich  bei  vollkommen  gelungenen  Präparaten  keiin^  irgendwie 
nennenswert  he  Menge  von  Körnchen.  Ebenso  wenig  konnten  wir 
bei  Kaninchen  4  iHerausnalnue  des  unteren  ("ervicalganglionsi  mit  der 
Marchi -Methode  etwas  Pathologisclies  feststellen. 

Die  Untersuchung  des  Rückenmarks  mit  der  Nisslmethode  ergab 
folgendes  Resultat:  In  Jedem  Falle  l)lieben  die  motorischen  Vorderhoi'nzellen 
unverändert  und  zeigten  ihren  wohlbekannten  tyj)isclien  Bau.  Grössere 
Schwierigkeit  machte  die  Beurtheilung  der  Zellen,  die  doisalwärts  V(»n  den 
genannten  Vorderhornzellen  liegen  und  den  Raum  um  den  Centralkana! 
herum,  ferner  die  Gee:end  zwischen  Vorder-  und  Jliiiterlidru  und  das  sosre- 
nannte  Seitenhorn  einnehmen.  Der  Bau  der  dort  geleirenen  Zellürui'|)en 
weicht  von  dem  der  Vorderhornzellen  in  vieler  Beziehung  ab.  Er  ist  im 
Einzelnen  viel  weni}2:er  gut  bekannt,  wie  der  der  motorischen  Zelb-n,  und 
nur  eine  sorgfliltige,  Vergleichung  mit  Zellen,  die  von  sicher  n(»rmalen 
Thieren  stammen,  kann  hier  vor  falschen  SchlusstolirerunL'en  schützen.  Die 
in  Rede  stehenden  Zellen  kann  man  im  Alliren. einen  in  drei  Grujjpen 
unterbringen,  wenn  man  die  Kintlieiliing  nach  d«n  X'erschiedenbeiten  macht. 
die  sie  bei  bei  der  N  isslfärbuiiir  aufweisen.  Die  erste  Grn]»i>e  nmlas^t 
sehr  grosse  Zellen  von  polygunaler  P'orm  und  einem  Aufbau,  der 
im  Allgemeinen  dem  der  \'orderliornzellen  entsiiricht,  demnadi  also,  was 
die  Anordnung  der  Nisslkörper  aniicht.  dem  sticlioclirctmen  Tyi>us  anschürt. 
Diese  Zellen  unterscheiden  sich  von  den  Vorderhornzellen  höchstens  daduich. 
dass  sie  noch  etwas  grösser  sind  wie  die  ersteren  und  im  Allii»  meinen 
etwas  dunkler  gefärbt  sind.    Sie  lieo^en  in  der  intenrediären  Z(»ne  zwis<  heu 
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Vorder-  and  Hinterhom,  bisweilen  auch  ziemlich  tief  im  Hinterhom  selbst 
Sie  kommen  stets  nnr  vereinzelt  vor,  niemals  in  Gruppen,  so  dass  sich  mehr 
als  eine  oder  zwei  auf  unseren  Schnitten,  die  eine  Dicke  von  10 — 15  ft 
hatten,  nie  fanden.  Dagegen  haben  wir  viele  Schnitte  durchmustert,  auf 
denen  wir  auf  einer  oder  auf  beiden  Seiten  keine  dieser  Zellen  fanden. 

Unter  einer  zweiten  Gruppe  von  Zellen  wollen  wir  die  folgenden 
zusammenfassen.  Es  sind  das  Zellen,  die  erheblich  kleiner  als  die  eben 
geschilderten  sind.  Sie  haben  meist  eine  langgestreckte  Gestalt  und 
nähern  sich  der  Spindelform.  Andere  zeigen  die  Form  eines  sehr  stumpf- 
winkligen Dreiecks,  noch  andere  wieder  haben  einen  mehr  kreisförmigen 
Querschnitt.  Sie  wechseln  im  Einzelnen  noch  sehr  an  Grösse  und  w&hrend 
die  grössten,  wenigstens  in  ihrem  längsten  Durchmesser  noch  eine  erheb- 
liche Ausdehnung  haben,  redncirt  sich  der  Umfang  der  kleinsten  beinahe 
auf  die  Grösse  des  Kerns  einer  motorischen  Vorderhornzelle.  Natürlich 
kommt  viel  darauf  an,  in  welcher  Richtung  der  Schnitt  den  Zellleib  trifft, 
und  die  geschilderten  Differenzen  beruhen  zum  Theil  darauf,  dass  sich 
diese  Zellen  dem  Schnitt  in  verschiedener  Lage  darbieten.  Der  Kern 
der  Zellen  ist  im  Verhältniss  zum  Zellleib  ziemlich  gross,  er  weicht  in 
seinem  Bau,  soweit  dies  mit  der  angewendeten  Methode  erkennbar  ist,  nicht 
von  dem  der  motorischen  Zellen  ab.  Allen  diesen  Zellen  ist  gemeinsam, 
dass  ihr  Protoplasma  den  Farbstoff  viel  fester  hält,  als  das  der  motorischen 
Zellen,  so  dass  die  auch  hier  vorhandenen  Nisslkörper  sich  weniger  deutlich 
abheben  und  die  ganze  Zelle  mehr  diffus  und  viel  stärker  blau  gefärbt 
erscheint.  Um  das  Protoplasma  dieser  Zellen  von  der  Farbe  zu  befreien, 
dazu  gehört  ein  Grad  ven  Differenzirung,  bei  dem  die  Vorderhornzellen 
bereits  übermässig  entfärbt  sind.  Uebrigens  hält  auch  der  Kern  dieser 
Zellen  den  Farbstoff  fester.  Die  Zahl  dieser  Zellen  ist  sehr  gross, 
sie  liegen  überall  in  dem  Theil  der  grauen  Substanz,  der  zwischen  den 
Uinterhömern  und  den  Vorderbömern  gelegen  ist,  und  finden  sich  auch  im 
Seitenhom  und  direct  um  den  Centralkanal  herum,  hier  allerdings  seltener. 

Eine  dritte  Gruppe  von  Zellen  bietet  wiederum  ein  ganz  anderes 
Bild.  Es  ist  merkwürdig,  dass  auf  ihren  eigenthümlichen  Bau  von  andei*er 
Seite,  wie  es  scheint,  bisher  nur  wenig  geachtet  wurde.  Es  sind  dies 
Zellen,  die  der  Grösse  nach  in  der  Mitte  zwischen  den  beiden  erstgenannten 
Gruppen  stehen.  Sie  erreichen  in  ihren  grösseren  Exemplaren  eben  die 
Grösse  der  kleineren  Vorderhornzellen,  andere  sind  erheblich  kleiner.  Sie 
haben  meist  einen  polygonalen  Bau,  nähern  sich  aber  doch  manchmal  durch 
Abrundung  der  Ecken  des  Polygons  mehr  der  Kreisform,  übrigens  sind 
aber  auch  spindelförmige  Exemplare  zu  finden.  Das  hauptsächliche  Charaktc- 
risticum  der  Zellen  aber  ist  das  eigenthümliche  Aussehen  des  Protoplasmas 
und  die  abweichende  Anordnung  der  in  diesem  befindlichen  Nisslkörper. 
Das  Protoplasma  selbst  ist  ausserordentlich  bell,  so  hell,  dass  oft  nur  mit 
Mühe  eine  Abgrenzung  des  Protoplasmas  von  dem  umliegenden  ungefärbten 
Gewebe  bei  sorgfältiger  Beobachtung  und  mehrfacher  Verschiebung  der 
Mikrouietersch raube  möglich  ist.  In  diesem  Protoplasma  finden  sich  Nissl- 
körper, aber  diese  sind  ganz  unregelmässig  vertheilt,  so  zwar, 
dass  während  grosse  Theile  der  Zellsubstanz  ganz  frei  von 
ihnen  sind,  sie  sich  an  anderen  Stellen  zu  auffällig  grossen, 
ganz  verschiedenartig  gestalteten  Klumpen  zusammenballen, 
noch  andere  Stellen  wieder  zeigen  ^anz  kleine,  gleichsam  wie  von  grösseren 
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Körperchen  abgesprengte  Nisslkörper.  Meist  sind  einige  Fortsätze  an  diesen 
Zellen  zu  sehen,  doch  sind  nicht  immer  solche  nachweisbar;  jedenfalls  sind 
sie  immer  nur  auf  kurze  Strecken  hin  zu  verfolgen.  Auch  der  Kern  dieser 
Zellen  ist  sehr  hell  und  zeigt  ein  tiefgefärbtes  Kernkörperchen.  Sehr 
scharf  ist  ganz  im  Gegensatz  zur  Begrenzung  des  Zellleibes  stets  die  Be- 
grenzung des  Kerns.  Auch  dieser  Kern  ist  im  Verhältniss  zur  Grösse 
der  Zelle  meist  recht  gross.  Die  Darstellung  dieser  Zellen  gelingt  ganz 
im  Gegensatz  zu  denen  der  zweitgenannten  Gruppe  am  besten  auf  etwas 
tiefer  gefärbten  Präparaten,  da  bei  geringerer  Färbung  namentlich  das  un- 
gefärbte Protoplasma  gar  zu  hell  ist  und  die  Unterscheidung  vom  umliegen- 
den Gewebe  recht  schwierig  wird.     Besser  als  diese  Schilderung  wird  die 


Fi>.  1. 
Normales  Kaninchen.     Zellen    in  der   Nähe  des  C\ntralkaiiMls.     Färbung 
mit  Toluidinblau.     Ocular  Zeiss  2,  Objcctiv  Oelimiuersion  ^  y,. 

beigebene  Abbildung  ein  Bild  dieser  Zellen  i>ebeii.  Die  dar^^estellten  Zellen 
stammen  von  dem  normalen  Kanindieu  8  und  zwar  aus  der  Gebend  um 
den  Centralkanal.  Auch  die  Zahl  dieser  Zellen  ist  eine  erhebliche,  wenn 
auch  sicher  geringere,  als  die  der  zweiten  Gruppe,  so  dass  sie  auch  in 
dieser  Beziehung  in  der  Mitte  stehen.  Sie  tinden  sich  an  den  Stellen,  an 
denen  die  spindeltorniigen  Gangrlienzellen  vorkomuien,  am  stiiiksten  sind  sie 
anmittelbar  um  den  Centralkanal  vertreten;  bemerkenswerth  ist,  dass  eine 
Anzahl  von  ihnen  auch  noch  am  lateralen  Rande  des  Vorderborns  narb- 
weisbar  ist,  wo  diese  Zellen  unmittelbar  neben  den  jrrossen  motorischen 
Vorderhornzellen  Hetzen. 

Es  ist  die  letztere  Gruppe  von  Zellen,  bei  denen  man  am  ebesten  auf 
den  Verdacht  kommen  kann,  dass  es  sieb  um  [)ath(do<:iscli  veränderte  Zellen 
handelt;  namentlich  die  eiirenrbiimliche,  unrejrelmässi^e  Anoiduunir  dt^r  Nissl- 
körper legt  den  Gedanken  nabe,  dass  hier  vielleidit  ein  Zustaml  von  Cbroma- 
tolyse    vorliegt.       Freilich    miisste    schon    stutzig:    macben,    dass    ileutli<he 
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Veränderangen  der  Gestalt  des  Zellkörpers  niemals  nachweisbar  sind,  dass 
die  eigenthümliche  diffuse  Färbnng  des  Zellleibs,  die  man  so  oft  bei  stärkerer 
Chromatolyse  findet,  niemals  recht  beobachtet  wird,  wenn  auch  bei  der  zur 
Darstellung  dieser  Elemente  nothwendigen  stärkeren  Färbung  einzelne 
Theile  des  Zellleibs  besonders  zwischen  den  grossen  Nisslkörperchen  etwas 
Farbe  zurückhalten.  Ferner  ist  Gestalt,  Aussehen  und  auch  die  Lage  des 
Kerns  etwa  in  der  Mitte  der  Zelle  stets  unverändert  erhalten.  Es  stellte 
sich  dann  bei  unseren  Präparaten  weiter  heraus,  dass  diese  Zellen  auf  der 
operirten  Seite  in  gleich  grosser  Anzahl  vorhanden  waren,  des  Weiteren 
fanden  sie  sich  auf  allen  von  uns  untersuchten  Höhen  des  Eückenmarks, 
d.  h.  vom  obersten  Cervicalmark  an,  resp.  auch  in  den  distalsten  Höhen 
des  verlängerten  Marks,  bis  zum  mittleren  Brustmark.  Ihre  Zahl  freilich 
wechselte  und  war  am  grössten  in  der  Höhe  des  unteren  Halsmarks,  doch 
ist  auch  die  Zahl  der  übrigen  Zellen  dort  am  grössten.  Schliesslich  gab 
natürlich  zu  Gunsten  der  Auffassung,  dass  es  sich  um  normale  Zellen 
handelt,  der  Umstand  den  Ausschlag,  dass  sie  sich  bei  unserem  normalen 
Vergleichskaninchen  in  ganz  derselben  Form  und  Zahl  fanden. 

Geringerer  Missdeutnng  sind  die  Zellen  der  ersten  beiden  Gruppen 
ausgesetzt,  freilich  muss  man  sich  auch  da  der  Thatsache  bewusst  werden, 
dass  es  sich  um  Zellen  handelt,  die  in  ihrem  Bau  von  dem  der  am  besten 
gekannten  und  am  meisten  beobachteten  Vorderhornzellen  erheblich  ab- 
weichen. Besonders  erwähnenswerth  ist,  dass  bei  beiden  Gruppen,  nament- 
lich aber  bei  der  zweiten,  die  Färbung  eine  etwas  dunklere  ist,  als  die  der 
auf  demselben  Präparat  befindlichen  Vorderhornzellen,  und  dass  bei  der 
zweiten  Gruppe  das  Protoplasma  normaler  Weise  stärker  mitgefärbt  ist. 
Alles  das  erwiesen  uns  unsere  Controlpräparate  vom  normalen  Thier  als 
sicher  normal. 

Wir  können  also  nur  nochmals  betonen,  dass  nach  allen  Er- 
wägungen das  Resultat  ein  negatives  ist,  insofern  wir,  sowohl 
nach  Herausnahme  des  obersten  wie  des  untersten  sympathischen  Hals- 
gauglions,  weder  an  den  Fasern  noch  an  den  Zellen  der  entsprechenden 
Rückenmarkstheile  beim  Kaninchen  irgend  eine  pathologische  Verän- 
derung fanden.  Auch  an  den  wenigen  untersuchten  Spinalganglien 
fanden  wir  keine  Veränderungen.  Wie  reimt  sich  dieses  negative  Resultat 
mit  den  von  anderer  Seite  erhobenen  Befunden  zusammen?  Freilich 
erhielt  auch  eine  Anzahl  der  früheren  Forscher  negative  Resultate^  wie 
wir  oben  schon  mitgetheilt  haben.  Wir  fassen  sie  hier  nochmals 
zusammen.  Nott'ebaum  fand  keine  Veränderungen  nach  Durch- 
schneidung des  Halssympathicus  und  Untersuchung  des  Rückenmarks 
mit  Marchi.  Ebenso  vermisste  Hu  et  bei  Marchiuntersuchungen  Ver- 
änderungen im  Rückenmark  nach  Herausnahme  des  oberen  Halsgang- 
lions. Dem  stehen  nun  die  positiven  Resultate  Trouchkofsky 's  gegen- 
über, positiv  allerdings  nur  beim  Hunde,  negativ  bei  der  Katze. 
Schliesslich  haben  namentlich  Onuf  und  Co  Hins  die  oben  beschrie- 
benen Faserdegenerationen  bei  den  verschiedenen  Exstirpationen  er- 
halten.  Aber  sie  sagen  gar  nichts  über  ihre  Methode,  es  scheint,  dass 


Ueber  den  Ursprung  des  Halssympathicus  im  Rückenmark.  149 

sie  zum  Theil  auch  die  Marchi-Methode  angewendet  haben,  während 
sie  freilich  in  anderen  Fällen,  wenn  sie  erst  ein  halbes  Jahr  nach  der 
Operation  untersuchten,  doch  wohl  die  Weigert- Methode  haben  an- 
wenden müssen.  Ihre  Befunde  wurden  an  jungen  Katzen  erhoben, 
vielleicht  ist  die  Thierart,  vielleicht  das  jugendliche  Alter  an  der 
Differenz  der  Resultate  Schuld,  doch  scheinen  uns  in  jedem  Falle  in 
Rücksicht  auf  die  ausserordentlich  ausgedehnten  gefundenen  Verände- 
rungen die  Untersuchungen  der  amerikanischen  Autoren  sehr  der 
Nachprüfung  bedürftig. 

Auch  ihre  Zelluntersuchungen  sind  positiv  ausgefallen,  auch  hier 
fehlt  die  Angabe  der  Methode,  es  sind  keine  Abbildungen  vorhanden, 
und  wieder  sind  die  Veränderungen  sehr  ausgedehnte  und  speciell 
nach  Herausnahme  des  Ganglions  stellatum  auch  doppelseitige.  Schliess- 
lich sei  auch  darauf  hingewiesen,  dass  die  Zahl  ihrer  Exstirpationen 
in  Rücksicht  auf  die  Ausdehnung  ihrer  Untersuchungen  eine  verhält- 
nissmässig  geringe  ist.  Genau  beschriebene  positivem  Resultate  an  den 
Zellen  erhielt  auch  Huet.  Doch  auch  seine  Untersuchunj^en  bieten 
der  Kritik  manchen  Angriti'spunkt,  er  hat  nur  drei  Thiere  untersucht, 
von  denen  zwei  bei  strenger  Prüfung  deswegen  ausscheiden,  weil, 
wie  er  selbst  sagt,  die  Färbung  eine  ungenügende  war.  Die  von  ihm 
gefundenen  Veränderungen  betreffen  anscheinend  besonders  unsere 
zweite  und  dritte  Gruppe,  sie  sind  in  der  letzteren  am  stärksten,  aber 
die  Beschreibung  dieser  Veränderungen  erregt  den  N'erdacht,  dass  er 
als  pathologische  Zustände  Dinge  angeselien  bat,  die  nach  unserer 
Auffassung  als  normal  zu  gelten  baben,  nämlich  die  dunklere  Färbung 
auf  der  einen,  die  unregelmässige  Anordnung  der  Xisslkörper  auf  «ler 
anderen  Seite.  Auch  er  hat  übrigens  dop])elseitige  Veränderunuen 
gefunden.  Auch  die  von  ihm  gegebeneu  AbbildiniLTm  wirken  niclu 
überzeugend,  er  bildet  eine  normale  Vorderliornzelle  und  eine  })yknü- 
morphe  Zelle  ab,  die  Differenz  der  Intensität  der  Färbung  ist  uiclit 
so  gross,  dass  sie  unbedingt  als  ])atholo<j:iseh  iuiponiren  muss,  freilich 
lassen  nach  des  Verfassers  eigener  Angabe  ilie  Abbildungen  zu 
wünschen  übrig.  Auf  die  weiter  und  in  i^ross^r  Ausdehnung  von  ihm 
in  der  MeduU.  oblong,  und  dem  Zwischenhorn  gefundenen  Veränd»  - 
rangen  wollen  wir  niclit  eingeiieu.  es  sei  nur  dit^  selir  grosse  SchwieriLT- 
keit  betont,  die  die  Beurtheilun.ir  von  Nisslpräparaten  aus  der  Meditlla 
oblongata  und  dem  Hirnstamm  macht,  soweit  nicht  die  motorischen 
Kerne  in  Betracht  kommen. 

Auch  Biedl  hatte  positive  liesiiltate.  Bemerkenswerth  ist  dah.M. 
dass  nach  seiner  Auffassung  die  Syni]iatliicns-Crs|trungszellen  sicli  in 
nichts  von  den  motorisclien  Vorderhornzelh'u  unterscheiden,  was  mir 
den  Resultaten  der  anderen  Beobachter  niclit  ülnM'eiustininit. 
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Die  eben  geätisserten  Bedenken  im  Verein  mit  dem  negativen 
Elesnltat  unserer  eigenen  Untersnohungen  scheinen  uns  zu  dem  Resultat 
zu  ffihren,  dass  auch  jetzt  noch  die  Frage  nach  dem  Ursprung 
des  Sympathicus  im  Rückenmark  keineswegs  gelöst  ist. 
Es  wird  späteren  Untersuchungen  vorbehalten  bleiben,  endg&ltig  fest- 
zustellen, worauf  die  von  uns  betonten  Differenzen  der  Resultate  be- 
ruhen. Zum  Theil  scheint  es  sich  uns  in  der  That  um  eine  falsche 
Deutung  der  Befunde  zu  handeln,  die  ja  bei  den  subtilen  angewendeten 
Methoden  oft  nur  allzu  nahe  liegt  Ob  aber  alle  Differenzen  darauf 
zurückzuftihren  sind,  ist  freilich  zweifelhaft,  es  kommt  ja  noch  die 
verschiedene  Species  der  operirten  Thiere  (Hund,  Katze,  Kaninchen), 
femer,  was  gewiss  wichtig  ist,  die  Verschiedenheit  des  Alters  der  Thiere 
in  Betracht.  Bei  ganz  jungen  Thieren  werden  wir  noch  am  ehesten 
positive  Resultate  zu  erwarten  haben,  wenn  wir  eine  geraume  Zeit 
nach  der  Exstirpation  verstreichen  lassen  und  so  im  Sinne  der  Gudden- 
sehen  Experimente  ein  völliges  Zugrundegehen  der  entsprechenden 
Nerven  th  eile  hervorzubringen  suchen.  So  hat  Ho  eben  operirt,  und 
vielleicht  sind  seine  Resultate  am  sichersten  verwerthbar. 

Warum  wir  in  unseren  Fällen  Veränderungen  in  den  doch  nach 
allen  unseren  Kenntnissen  sicher  im  Rückenmark  vorhandenen  Ur- 
sprungszellen des  Sympathicus  nicht  erhalten  haben,  das  freilich  ent- 
zieht sich  einer  irgendwie  sicheren  Beurtheilung,  und  wir  dürfen  wohl 
davon  absehen,  darüber  unbestimmte  Vermuthungen  aufzustellen. 

Die  für  unsere  Untersuchungen  nöthigen  Experimente  wurden  im 
physiol.  Laborat.  des  Herrn  Prof  Zuntz  (kgl.  landwirthschaftüche 
Hochschule),  die  anatomischen  Untersuchungen  im  Laboratorium  des 
Herrn  Prof.  Oppenheim  ausgeführt.  Beiden  Herren  danken  wir 
auch  an  dieser  Stelle  illr  ihre  liebenswürdige  Unterstützung. 

Berlin,  April  1900. 


.  YII 
lieber  Ataxie. 

Von 

Dr.  L.  Lenaz  in  Wien. 

(Mit  1  Abbildung.) 

Das  Wesen  der  Ataxie  ist  trotz  der  sorgfaltigen  Beobachtungen 
und  der  langen  Discussionen  noch  immer  nicht  endgültig  festgestellt. 
Wie  vor  manchen  Jahrzehnten  stehen  noch  heute  die  zwei  Schulen 
Erb's  und  Leyden's  in  dieser  Frage  im  Gegensatz  zu  einander:  Erb 
sieht  den  Grund  der  Ataxie  noch  immer  in  der  Störung  der  Function 
centraler  Organe  oder  centrifugaler  Leitungsbahnen,  Leyden  und 
seine  Mitarbeiter  sind  immer  mehr  überzeugt,  dass  der  Ataxie  stets 
eine  Sensibilitätsstörung  zu  Grunde  liegt. 

In  der  Hoffnung,  zur  Lösung  der  Frage  Einiges  beitragen  zu  können, 
haben  wir  das  Wesen  der  Ataxie  von  einem  anderen  Standpunkte  aus 
betrachtet  als  von  dem  gewöhnlichen  des  centripetalen  oder  centrifu- 
galen  Ursprungs  der  Erscheinung,  und  vor  Allem  haben  wir  uns 
gefragt:  Welcher  Art  ist  dieses  allgemein  als  Coordinationsstörung 
betrachtete  pathologische  Phänomen?  Wir  glauben  nämlich,  dass  das 
Wesen  dieser  Coordinationstörung  die  Forscher  bis  jetzt  verhältniss- 
mässig  weniger  beschäftigt  hat,  als  es  die  Sache  verdiente.  Worin 
besteht  diese  Coordinationsstörung?  Man  sagt:  darin,  dass  bei  gewollter 
Bewegung  einer  Muskelgruppe  die  betreffenden  Antagonisten  ihren 
Dienst  in  abnormer  Weise  versehen;  es  ist  jedoch  zu  bemerken,  dass 
die  Function  der  Antagonisten  auch  bei  anderen,  nicht  atactischen 
Bewegungsstörungen  Abweichungen  vom  normalen  Verhalten  zeigt,  so 
z.  B.  beim  spastischen  Gange  u.  s.  w.  Oder  man  behauptet:  atactisch 
wird  die  Bewegung,  wenn  collaterale  Muskel  die  gewollte  Richtung 
derselben  ablenken,  es  werden  aber  z.  B.  bei  Chorea  die  Bewegungen 
in  noch  höherem  Grade  aus  der  Richtung  gebracht  und  trotzdem  wird 
es  uns  nie  beifallen  von  Ataxie  zu  sprechen,  wenn  ein  choreatisches 
Kind  beim  Greifen  nach  der  Nase  alle  nur  denkbaren  Contorsionen 
der  Hand  und  der  Finger  ausführt  Es  lohnt  sich  also  vielleicht 
doch,  den  Mechanismus  der  Ataxie  näher  zu  betrachten  und  besonders 
nach   solchen  Zügen  zu  fahnden,   welche  bei  dieser  Störung  constant 
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auftreten  und  ihr  allein  eigen  sind.  Als  Object  unserer  Beobachtungen 
wählten  wir  den  Gang  der  Atactiker,  weil  hier  die  einzelnen  Phasen 
der  Bewegung  leicht  zu  beobachten  sind  und  dann,  weil  unter  allen 
atactischen  Störungen  der  Gang  die  am  meisten  charakteristische  ist, 
welche  keine  besondere  Kunstgriffe  braucht,  um  erkannt  zu  werden. 
I.  Wenn  man  den  Gang  eines  Atactikers  beobachtet,  so  hat  man 
den  Eindruck,  als  ob  seine  einzelnen  Schritte  länger  wären  als  die  ge- 
wöhnlichen Schritte  eines  gesunden  Menschen;  man  sieht  auch,  dass 
das  Maass  der  Bewegungen  des  Beines  zur  thatsäch liehen  Locomotion 
des  Körpers  nicht  im  Verhältniss  steht  und,  wenn  man  diese  letztere 
als  Maass  für  die  wirkliche  Grösse  des  Schrittes  annimmt,  so  kommt 
man  zu  dem  richtigen  Schlusse>  dass  der  Schritt  des  Atactikers  in 
Wirklichkeit  nicht  länger  ist  als  de  norma,  sondern  sogar  gewöhnlich 
kürzer.  Worin  die  Ursache  der  Erscheinung  liegt,  ist  leicht  zu  er- 
kennen, besonders  wenn  man  den  Gang  eines  normalen  Menschen 
betrachtet:  der  gesunde  Mensch  flectirt  zuerst  seinen  Oberschenkel  zum 
Körper;  nachdem  —  je  nach  der  gewollten  Schrittweite  —  das  Knie 
eine  gewisse  Höhe  erreicht  hat,  hört  die  Flexion  ganz  auf  und  in  dem- 
selben Augenblicke  beginnt  die  Extension  des  Unterschenkels.  Die 
Flexion  des  Oberschenkels  wurde  offenbar  durch  die  überwiegende 
Wirkung  seiner  Antagonisten  —  der  Extensoren  —  eingestellt;  letztere 
ziehen  dann  —  noch  während  der  Streckung  des  Unterschenkels  — 
den  Oberschenkel  gegen  die  verticale  Richtung,  so  dass  am  Ende  der 
Streckung  des  Unterschenkels  der  Fuss  nicht  hoch  vom  Boden  absteht  und 
auf  denselben  in  ruhiger  Weise  niedergesetzt  werden  kann.  Der  Atactiker 
fängt  ebenso  an:  er  flectirt  zuerst  den  Oberschenkel,  jedoch  in  der 
zweiten  Phase,  wenn  er  den  Unterschenkel  extendiren  will,  hört  die 
Flexion  des  Oberschenkels  nicht  auf  und  beide  Segmente  führen  die 
Bewegung  nach  vorne  weiter  aus.  Daher  ist  der  Fuss  am  Ende 
des  Schrittes  hoch  und  fällt  stampfend  auf  den  Boden.  Es 
ist  wohl  dies  die  eigentliche  Ursache  der  scheinbar  grösseren  Schritt- 
bewegung. Wir  werden  diese  Erscheinung  noch  näher  betrachten, 
doch  möchten  wir  bereits  jetzt  bemerken,  dass  wir  dieses  Verhalten 
der  zwei  Segmente  des  Beines  in  keinem  Falle  von  Ataxie*)  vermisst 
haben,  und  dass  sein  Vorkommen  genügt,  um  dem  Gang  den  typischen 
Stempel  der  Ataxie  aufzudrücken;  auch  beim  Versuch,  die  Bewegungen 
des  Ober-  und  Unterschenkels,  wie  wir  sie  eben  beim  Atactiker  be- 
schrieben haben,  nachzumachen,  gelingt  es,  in  erstaunlicher  Weise  das 
Bild  der  Ataxie  zu  reproduciren,  gleichgültig,  ob  die  Schnelligkeit  der 

1)  Selbstverständlich  gebrauchen  wir  auch  hier  das  Wort  „Ataxie",  um  das 
Symptom  und  nicht  die  specielle  Erkrankung  —  die  Tabes,  .,ataxie  locom."  — 
zu  bezeichnen. 
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Contraction  oder  die  Richtung  der  Bewegungen  normal  blieben.  That- 
sächlich  —  obwohl  jede  Definition  der  Ataxie  die  Richtungsfehler  und 
die  Rapidität  der  Muskelcontractionen  mit  Recht  in  den  Vorder- 
grund stellt,  giebt  es  Fälle  genug  —  bes.  bei  Tabes,  im  Anfang 
der  Erkrankung  und  bei  Besserung  derselben  — ,  wo  die  Bewegungen 
langsam  und  ohne  wesentliche  Abweichungen  von  der  gewollten 
Richtung  ausgeführt  werden,  und  wo  doch  der  Arzt,  ohne  besondere 
Kunstgriffe,  an  unbestimmten  Merkmalen  die  Ataxie  leicht  erkennen 
kann.  Nun  glauben  wir,  dass  unter  diesen  Merkmalen  die  von  uns 
früher  beschriebene  Störung  die  am  besten  charakterisirte  ist. 

II.  Der  Zweck  des  Aufhörens  der  Flexion  des  Oberschenkels 
beim  Gesunden  im  Momente  der  Streckung  des  Unterschenkels  ist 
leicht  einzusehen:  es  wird  dadurch  das  Knie  fixirt  und  die  Streckung 
des  Unterschenkels  begünstigt.  Diese  Synergie  bildet  keineswegs  eine 
Eigenthümlichkeit  der  Schwingung  des  Gehbeines,  vielmehr  ist  sie  die 
Regel  bei  den  Bewegungen  im  Allgemeinen.  „Mit  dem  bewegenden 
Muskel  treten  gleichzeitig  andere  Muskeln  in  Function,  welche  die 
Wirkung  des  ersteren  unterstützen,  indem  sie  die  Gliedmasse,  deren 
Theil  bewegt  werden  soll,  fixiren  oder  doch  stützen').*'  Es  ist  dies 
eine  jener  vielen,  uns  nur  theilweise  näher  bekannten  Synergien,  welche 
hei  gewollten  Bewegungen  unbewusst  auftreten  und  über  welche  zum 
Theil  seit  Langem  bedeutende  Arbeiten  von  namhaften  Autoren  vor- 
liegen (Duchenne-),  Hitzig^\),  Benedikt^),  Zuckerkandl  und 
Erben'*)  u.  A.).  Es  ist  ein  Verdienst  Benediktes,  auf  die  Aus- 
dehnung solcher  Synergien  schon  seit  vielen  Jahren  die  Aufmerksamkeit 
gelenkt  zu  haben:  es  werden  bei  Bewegungen  eines  Gliedes  nicht  nur 
die  benachbarten,  sondern  auch  ganz  entfernte  Theile  des  Körpers  fixirt 
(Stamm,  Beine  z.  ß.  bei  Bewegungen  eines  Armes).  Auf  die  Bedeutung 
aller  dieser  Synergien  näher  einzugehen,  liegt  ausserhalb  des  Rahmens 
unserer  Arbeit,  und  wir  möchten  nur  diejenige  unter  denselben  etwas 
näher  betrachten,  deren  FiiuctiousstörunL?,  wie  wir  gesehen  haben,  mit 
dem  Auftreten  der  Ataxie  in  gewisser  Beziehung  zu  stehen  scheint. 
Als  Einleitung  möchten  wir  folgende  Stelle  aus  einer  Arbeit  Hitzig's^O 
wörtlich  citiren:  „Soll  der  Vorderarm  in  irgend  einer  Weise  gegen 
den  Oberarm  bewegt  werden,  so  ist  es  dazu  einmal  erforderlich,  dass 
der  letztere  durch  Schulter-  und  Brustmuskeln  im  Schultergeleuk  fixirt 

li  cit.  ausGoldscheider,  L)i;iirno>tik  (l.  Kraiikh.  dos  Nervensyst.  IS'JT.  S.jÜ. 

2)  Duchenne,  Pliys.  d.  moiivt'iuerits. 

3)  Hitzig.  Arch.  {\  Psych.  III. 

4)  Benedikt,  Lehrb.  d.  Elektrotli.  a.  verschio'leno  Aufsätze. 

j)  Zuckerkandl  u.  Erben,    Wien.  klin.  Woeheii^elir.   ISDs.  >>.  i. 
(>)  1.  c.  S.  321. 
Deutsche  Zeitschr.  f.  Nerveiilieilkunde.  XIX.  Bil.  11 
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werde.  Jene  scheinbar  so  einfache  Bewegung  ist  ohne  den  genannten 
gleichzeitigen,  unbewnssten  Willensakt  durchaus  unmöglich  .  .  .  .,  da- 
durch   gewinnen  unsere  Bewegungen  den  Charakter  des  ,associirten^. 

Damit  sie  ihn  bewahren,  ist  die  ungestörte  Function  jedes  einzelnen 
betheiligten  Muskels  nöthig.  Fällt  ein  einziger  aus,  oder  wird  er  falsch 
innervirt,  so  ist  die  Harmonie  gestört,  nicht  nur  bei  der  Function, 
die  man  ihm  wohl  zuschreibt,  sondern  bei  allen  Bewegungen  des 
Gliedes." 

III.  Die  Fixirung  des  proximalen  Segmentes  bei  Bewegung  des 
distalen  verfolgt  mehr  als  einen  Zweck;  erstens  erleichtert  sie  die 
isolirte  Bewegung  eines  Abschnittes  eines  Gliedes,  ohne  dass  benach- 
barte Theile  die  Bewegung  mitmachen;  zweitens  ermöglicht  dieselbe 
die  Bewegung  eines  peripheren  Segments  durch  einen  Muskel,  wel- 
cher sich  an  dem  proximalen  Segmente  inserirt,  ohne  letzteres  aus 
seiner  Buhelage  zu  bringen,  dann  aber  scheint  sie  noch  eine  Bedeutung 

zu  haben,   die  wir  jetzt  näher  er- 

(+x) ~^^-- fp)f +^  örtern  wollen:    sie   erleichtert   die 

,.,^-^'-   Nj^--^^^  Arbeit  jener  Muskeln,  die  bei  einer 

gewollten    Bewegung    die    Haupt- 
(-X) '"      |.x  \v  i  rolle  haben  und  daher  zum  Unter- 

schied der  coUateralen  und  anta- 
gonisten  als  Hauptmotoren  zu  be- 
zeichnen sind.  Folgendes  Beispiel 
wird  dasVerständniss  derThatsache 
erleichtern.  Es  seien  in  der  neben- 
stehenden Figur  fa  und  ac  zwei  Segmente  eines  Gliedes,  z.  B.  Femur  und 
Tibia.  In  6,  einem  Punkte,  welcher  einfachheitshalber  gerade  in  die  Mitte 
der  Tibia  verlegt  ist,  befindet  sich  der  AngriflFspunkt  der  Kraft  P,  welche 
den  Streckmuskel  des  Unterschenkels  darstellt;  q  ist  die  Last  (Fuss 
u.  s.  w.),  a  das  Kniegelenk;  das  proximale  Ende  des  Femur  articulirt 
in  f  mit  dem  Hüftbein,  letzteres  endlich  ist  als  vollkommen  unbeweg- 
lich gedacht.  Auf  den  Femur  wirken  zwei  entgegengesetzte  Kräfte  ein: 
sind  diese  zwei  Kräfte  gleich,  so  bleibt  der  Femur  im  Hüftgelenke 
fixirt,  ist  jedoch  die  eine  oder  die  andere  Kraft  (+a:  oder  — x)  grösser, 
so  wird  sich  der  Femur  in  der  Eichtung  der  grösseren  Kraft  bewegen 
—  das  Knie  muss  gehoben  oder  gesenkt  werden.  Aber  je  nachdem 
während  der  Streckung  der  Tibia  (durch  P)  der  Femur  fixirt,  oder 
nach  einer  der  beiden  Richtungen  bewegt  wird,  ist  der  Werth  der 
Kraft  P  sehr  verschieden:  1.  Wenn  der  Femur  fixirt  wird,  d.  h.  wenn 
-\-x=^ — a;,  so  hälfe  die  Kraft  P  die  Last  q  im  Gleichgewicht,  sobald 
abP'^acq  ist,  und  nachdem  wir  angenommen  haben,  dass  ac^=2ab^ 
so  ist  P=2q. 
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In  Worten:  die  Kraft  P  wird  in  diesem  Falle  die  Last  q  im  Gleich- 
gewicht halten,  wenn  sie  doppelt  so  gross  ist  als  die  Last  selbst 

2.  Nehmen  wir  nun  an,  dass  die  Kraft  — x  grösser  als  -{-x  ge- 
worden sei,  so  wird  dadurch  das  Knie  gesenkt,  womit,  wenn  man 
diese  Kraft  allein  betrachtet  und  sich  den  Punkt  h  als  Rollpunkt  vor- 
stellt, der  Fuss  gehoben  würde.  Wirkt  nun  aber  gleichzeitig  auch 
die -Kraft  des  Streckers  der  Tibia  (P),  so  summiren  sich  diese  zwei 
Kräfte  und,  um  dasselbe  Resultat  zu  erzielen  wie  im  Beispiele  1, 
braucht  die  Kraft  des  Streckers  nicht  in  solcher  Intensität  angewandt 
zu  werden.  Es  bedeutet  dies  eine  Ersparung  von  Kraft  für  den  Strecker. 
3.  Anders  jedoch,  wenn  der  Femur  durch  die  Kraft  -\-x  in  die  gleiche 
Richtung  wie  P  gezogen  würde:  diese  Kraft  a-,  wenn  man  sich  wieder 
den  Punkte  als  Rollpunkt  vorstellt,  hebt  das  Knie  und  senkt  daher 
den  Fuss;  ihre  Wirkung  stört  deshalb  die  Streckung  des 
Unterschenkels,  sie  kann  sie  sogar  vollständig  verhindern.  Um  dass- 
selbe  Resultat  wie  im  Beispiele  1  zu  erzielen,  ist  es  nothwendig,  die 
Kraft  P  zu  steigern  und  erst,  wenn  man  ein  Plus  an  Kraft  anwendet, 
welches  jener  Kraft  x  gleichkommt,  welche  das  Knie  nach  oben  zieht, 
wird  es  möglich  sein,  das  Gleichgewicht  zu  erzielen. 

Nachdem  die  Kraft  — x  jene  synergische  Muskelcontraction  dar- 
stellt, die  das  proximale  Segment  im  richtigen  Momente  fixirt,  so  ist 
es  einleuchtend,  welche  wichtige  Rolle  dieser  Synergie  zukommt. 

Wir  können  jetzt  den  Schritt  des  normalen  Menschen  mit  dem 
Beispiele  1  oder  2,  jenen  des  Atactikers  mit  dem  Beispiele  3  vergleichen. 
Es  folgt  also,  dass  beim  Atactiker  nicht  blos  die  „Form"  des  Schrittes 
durch  die  Störung  jener  Synergie  eine  pathologische  Veränderung  er- 
leiden wird,  sondern  dass  der  Kranke  jene  Muskeln,  die  er  bei  einer 
Bewegung  als  „Hauptmotoren"  verwendet,  stärker  innerviren  wird 
müssen.  Daher  ermüdet  der  Atactiker  ziemlich  rasch,  jedenfalls  früher 
als  ein  Gesunder.  Aber  man  kann  auch  sagen,  dass  er  in  gewisser 
Beziehung  schwächer  geworden  ist:  bei  leichten  Arbeiten  wird  die 
Schwäche  nicht  merklich  sein,  denn  wenn  eine  solche  Arbeit  im  ge- 
sunden Zustande  nur  einen  Tlieil  seiner  Kraft  in  Anspruch  nahm  und 
wenn  er  jetzt,  um  denselben  Effect  zu  erzielen,  gezwungen  ist  stärker 
zu  innerviren,  so  kann  er  diese  Arbeit  immerhin  noch  leisten,  da  er 
den  nöthigen  Vorrath  an  Kraft  besitzt.  Wenn  jedoch  die  Arbeit  eine 
solche  ist,  die  bereits  im  gesunden  Zustande  seine  volle  Kraft  ver- 
langte, so  wird  er  dieselbe  nicht  mehr  zu  Stande  bringen  künueu. 
Die  Schwäche  ist  im  ersten  Falle  sozusagen  „latent"'  geblieben  und  sie 
wurde  nur  durch  die  rasche  Ermüdbarkeit  verrathen;  im  zweiten  Falle 
ist  die  Schwäche  ersichtlich  geworden.   Es  würden  öoniit  die  in  dieser 

11* 
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Beziehung  sich  theilweise  widersprechenden  Angaben  der  Autoren  eine 
gewisse  Erklärung  finden. 

IV.  Aus  dem  umstand,  dass  wir  über  Schwäche  und  Ermüdbar- 
keit der  Atactiker  im  Allgemeinen  sprachen,  geht  schon  hervor,  dass 
wir  die  Annahme  der  Störung  jener  bestimmten  Synergie  nicht  auf 
die  Gehbewegung  allein  beschränken  wollen;  thatsächlich  sind  wir 
geneigt,  die  Störung  der  richtigen  Fixation  der  proximalen  Gelenke 
auch  für  die  anderen  Glieder  anzunehmen,  falls  ihre  Bewegungen 
atactisch  werden.  An  manchen  Bewegungen  des  Armes  lässt  sich 
das  auch  direct  nachweisen,  und  wenn  für  die  feineren  Bewegungen 
der  Hand  und  der  Finger  der  Nachweis  dieser  specifischen  Störung 
schwieriger  oder  überhaupt  unmöglich  ist,  so  spricht  doch  ftir  die 
Richtigkeit  unserer  Annahme  erstens  die  Wahrscheinlichkeit,  dass  die 
wesentliche  Ursache  der  Ataxie  an  allen  Gliedern  die  gleiche  sei,  und 
zweitens  der  Umstand,  dass  die  theoretisch  zu  erwartenden  Folgen 
jener  Störung  der  beschriebenen  synergischen  Bewegungen  mit  den 
Thatsachen  der  Ataxie  übereinstimmen. 

In  diesem  Sinne  möchten  wir  folgende  Erklärung  für  eine  charak- 
teristische Erscheinung  der  Ataxie  anführen.  Bei  dem  bekannten 
Versuch,  den  Atactiker  nach  einem  vorgehaltenen  Gegenstand  greifen 
zu  lassen,  erreicht  derselbe  auch  bei  offenen  Augen  nicht  sofort 
das  Ziel,  seine  Hand  kommt  zu  hoch  oder  zu  niedrig,  er  versucht 
die  falsche  Bewegung  zu  corrigiren;  das  gelingt  ihm  nur  schwer 
und  mehr  wie  durch  Zufall  erreicht  er  endlich  den  gewünschten 
Punkt. 

Es  lag  für  jene  Autoren,  die  die  Ataxie  überhaupt  als  eine  Folge 
der  Anästhesie  der  tieferen  Theile  der  Glieder  (Gelenke,  Sehnen,  Muskel) 
ansehen,  sehr  nahe,  diesen  Versuch  als  einen  Beweis  für  die  Richtig- 
keit ihrer  Theorie  zu  verwerthen.  Indem  nach  dieser  Lehre  die  Co- 
ordination  der  Bewegungen  überhaupt  unter  Führung  der  (tiefen)  Sen- 
sibilität erfolgt,  so  war  es  sehr  leicht,  bei  bestehender  tiefer  Anästhesie 
eine  vorhandene  Ataxie  durch  dieselbe  zu  erklären  (Leyden,  Gold- 
scheid er  U.A.).  Jedoch  bald  erhoben  sich  gewichtige  Stimmen  gegen 
eine  solche  Deutung,  denn  es  wurden  genug  Fälle  bekannt,  wo  trotz 
allgemeiner  (oberflächlicher  und  tiefer)  Anästhesie  jene  besondere  und 
für  die  Ataxie  so  charakteristische  Art  des  unsicheren  Schwankens  vor 
dem  Ziele  weder  bei  offenen  noch  bei  geschlossenen  Augen  beobachtet 
wurde.  Auf  die  Discussionen,  die  sich  in  dieser  Frage  bald  unter  den 
Forschern  entwickelten,  soll  hier  nicht  näher  eingegangen  werden; 
wir  möchten  nur  jene  Bemerkung  wiederholen,  die  Erb  vor  mehr  als 
30  Jahren  machte,  und  die  in  den  neueren  Publicationen  von  diesem 
Autor  aufrecht  gehalten  wurde:  es  ist  nicht  erwiesen,  dass  SensibilitÄts- 
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Störungen  Ataxie  bedingen,  und  die  Fälle  von  Späth-SchüppeP), 
Reid'-^),  Winter^),  Heyne-Ziemssen*),  Vierordt^),  Rümpft)  und 
Tor  Allem  die  klassische  Beobachtung  von  Strümpell')  zeigen  zur 
Genüge,  dass  eine  tiefe  und  allgemeine  Anästhesie  resp.  Hypästhesie 
wohl  andere  interessante  Folgen  haben  mag,  jedoch  keine  Ataxie  be- 
dingt. Die  Erklärung,  welche  Goldscheider  für  das  Fehlen  der 
Ataxie  in  manchen  dieser  Fälle  giebt^),  scheint  uns  nicht  unanfecht- 
bar zu  sein;  er  sagt,  dass,  nachdem  die  Sensibilität  in  diesen  Fällen 
total  erloschen  war  und  daher  „ihre  Erregungen  völlig  aus  dem  Wege 
geräumt"  waren  und  „an  ihre  Stelle  sensitive  Merkmale  getreten, 
welche  keine  Abnormitäten  zeigten  —  die  optischen  — ,  so  fehlen  die 
Bedingungen,  von  welchen  wir  die  Ataxie  abgeleitet  haben**.  Da  muss 
aber  bemerkt  werden,  dass  gerade  Strümpell  von  seinem  Patienten 
—  für  den  die  Erklärung  Goldscheider's  hauptsächlich  gelten 
sollte  —  berichtet,  dass  die  Motilitätsstörungen,  welche  doch  mit 
Ataxie  nichts  gemein  hatten,  gerade  bei  geschlossenen  Augen  in  deut- 
licher Weise  auftraten,  womit  für  uns  als  erwiesen  erscheint,  dass  hier 
keine  sozusagen  vicariirende  Wirkung  der  Augen  in  Betracht  kommt. 
Wenn  [hier  also  keine  Ataxie  vorhanden  war,  so  ist  dies  ein  Beweis, 
dass  die  Rolle  der  tiefen  Anästhesie  bei  der  Ataxie  wenigstens  viel 
übertrieben  wurde. 

In  seiner  gründlichen  Arbeit  (1.  c),  welche  für  das  Studium  der 
Rolle  der  Sensibilität  bei  Bewegungen  von  der  grössten  Bedeutung 
ist,  reproducirt  Goldscheider  einige  Curven,  die  er  am  Kymographion 
bekam,  als  er  gewisse  Bewegungen  mit  einem  Theile  seines  Fingers 
ausführte,  nachdem  er  die  betreffenden  Gelenke  durch  einen  elektrischen 
Strom  unempfindlich  gemacht  hatte.  Die  Curven  zeigen  einige  de 
norraa  nicht  auftretende  Absätze  und  noch  andere  Zeichen  dafür,  dass 
die  Bewegungen  rascher  und  in  einer  grösseren  Ausdehnung  ausgeführt 
wurden,  als  es  in  seiner  Absicht  lag.  Goldscheider  bezeichnet  diese 
Curven  als  atactisch.  Kurz  darauf  wurden  die  Experimente  durch 
Rump,f  wiederholt,  und  zwar  bei  sich  selbst  nach  ähnlicher  Anasthe- 
sirung  der  Gelenke  und  bei  seinem  an  ästhetischen  Patienten.  Auf 
Grund    der  Schriftproben,    die   Rumpf  in  seiner  Arbeit'-^)  reproducirt, 

1)  cit.  aus  Erb,  Ziemsseu'?^  Handbuch. 

2)  cit.  aus  Heyne. 

3)  G.  Winter,  Ueber  einen  Fall  v.  allL^  Anästhesie.    Hoidelbersj  lSs2. 

4)  Arch.  f.  kl.  M.  45,  47. 

5)  Berl.  kl.  Woch.  18^6.  21. 
(J)  Arch.  f.  kl.  M.  40. 

7)  Ebenda  Bd.  22. 

8)  Goldscheider,  Zeitschr.  f   kl.  Med.  Bd.  In. 
0)  1.  c. 
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mochten  wir  ihm  yoUständig  beistimmen,  wenn  er  das  Auftreten  von 
Ataxie  bei  diesen  Experimenten  leugnet,  denn  mit  den  gewohnlichen 
Schriftproben  von  Atactikem  haben  diese  keine  Aehnlichkeit,  auch  sind 
wir  der  Ansicht,  dass  —  im  Gegensatz  zu  Qoldscheider,  welcher  in 
einer  späteren  Arbeit  auch  die  Schriftproben  von  Rumpf  eher  als 
einen  Beweis  für  seine  Theorie  betrachtet  —  die  Behauptung  von 
Bumpf,  dass  keine  Ataxie  vorhanden  war,  mehr  Wahrscheinlichkeit 
an  sich  hat  als  die  nachträglichen  Deductionen  eines  Anderen,  der  bei 
dem  Experimente  nicht  zugegen  war:  die  Ataxie  ist  in  ihren  kleinsten 
Details  noch  lange  nicht  genug  bekannt,  um  sie  aus  einigen  grosser 
gerathenen  Buchstaben  oder  aus  den  Absätzen  einer  Curve  diagnosti- 
ciren  zu  können,  und  nachdem  Qoldscheider  bei  den  eigenen  und  bei 
den  Rumpf  sehen  Experimenten  die  Ataxie  nur  aus  Curven  und 
Linien  deduciren  konnte,  so  ist  es  seinerseits  willkürlich,  die  betreffen- 
den Bewegungen  als  atactisch  zu  bezeichnen,  während  dieselben  weitere 
Belege  ftir  jene  nicht  atactische  Motilitätsstörungen  darstellen,  die  in 
Folge  der  Anästhesie  bekanntlich  auftreten  können. 

Den  Fällen  von  Anästhesie  ohne  Ataxie  steht  eine  Reihe  von  Er- 
krankungen gegenüber,  wo  Ataxie  ohne  Anästhesie  vorkommt:  vor 
Allem  die  Fälle  von  sogenannter  „centraler**  Ataxie,  d.  h.  solche,  wo 
entweder  Erkrankungen  des  Kleinhirns,  des  Bulbus  oder  anderer  Theile 
des  centralen  Nervensystems  diagnosticirt  werden  müssen;  dann  aber 
auch  solche  von  sicher  spinaler  Ataxie.  Die  berühmten  Falle  von 
Friedreich  ^)  zeigen  in  klassischer  Weise  den  Contrast  zwischen 
hochgradigster  Ataxie  und  vollkommen  intacter  Sensibilität  Gold- 
scheider  (1.  c.)  bezweifelt  das  vollkommene  Fehlen  der  Sensibilitäts- 
störung in  diesen  Fällen,  nachdem  das  Bewegungsgefühl  nicht  unter- 
sucht wurde.  Gegen  diese  Bemerkung  Goldscheider's  lässt  sich  jetzt 
freilich  kein  directer  Beweis  erbringen,  jedoch  scheint  es  sehr  unwahr- 
scheinlich,  dass  Störungen  des  Bewegungsgefühls  allein  vorhanden 
gewesen  wären,  während  die  Kranken  für  alle  andere  Formen  der 
Sensibilität,  die  so  peinlich  genau  geprüft  wurden,  ein  solch'  normales 
Verhalten  darboten.  Ausser  dem  Falle  Friedreich's  sind  andere 
ganz  ähnliche  bekannt,  wo  die  Sensibilität  gleichfalls  normal  gefunden 
wurde. 

Alle  diese  Umstände  müssen  gegen  die  Sensibilitätstheorie  der 
Ataxie  viel  Bedenken  erwecken,  und  daher  nehmen  mehrere  Autoren 
an,  dass  es  centrifugale  Fasern  sind,  die  aus  höher  gelegenen  Centren 
die  Coordinationsimpulse  zu  den  Muskeln  führen,  oder  aber  solche,  die 
von   centripetalen  Reizen   in  Erregung   versetzt   die  Coordination   be- 


1)  Virchow's  Arch.  Bd.  68. 
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wirken.  Letztere  Theorie  —  die  Strümpell  vertritt  ^)  —  scheint  auf  den 
ersten  Blicke  jener  von  Leyden  nicht  fern  zu  stehen.  Jedoch  besteht 
zwischen  den  beiden  ein  principieller  Unterschied  von  der  grössten 
Bedeutung:  die  Theorie  von  Strümpell  verlangt  wohl  das  Vorhanden- 
sein von  centripetalen  Erregungen,  jedoch  haben  diese  mit  der  be- 
wussten  Sensibilität  nichts  zu  thun.  Die  Leyden 'sehe  Lehre  stützt 
sich  jedoch  gerade  auf  das  Auftreten  von  bewussten  Empfindungen  bei 
der  Bewegung:  die  bewegten  Theile  (bes.  Sehnen  und  Gelenke)  senden 
dem  Bewusstsein  fortwährend  Erregungen  zu,  so  dass  uns  „ein  voll- 
kommenes Bild-)  der  von  uns  bewirkten  körperlichen  Veränderungen 
fortwährend  zugehe,  wodurch  wir  jene  reguliren".  Diese  Regulirung 
der  Bewegungen  durch  die  Sensibilität  erscheint  auf  den  ersten  Blick 
sehr  plausibel,  jedoch  ist  sie  nicht  so  leicht  zu  begreifen,  denn  zur 
Wahrnehmung  eines  centripetalen  Reizes  und  zur  entsprechenden  Ver- 
änderung einer  schon  eingeleiteten  Bewegung  benöthigen  wir  einer 
gewissen  —  wenn  auch  sehr  kurzen  —  Zeit  und  die  Sensibilität  kann 
uns  nur  über  etwas  berichten,  was  bereits  geschehen  ist.  Einige  Bei- 
spiele aus  dem  täglichen  Leben  werden  uns  die  Schwierigkeit  einer 
solchen  Regulirung  besser  verständlich  machen.  Wenn  man  einem 
Menschen  während  irgend  einer  einfachen  Bewegung  befiehlt,  diese 
Bewegung  beim  Wort:  Halt!  sofort  einzustellen,  so  gelingt  ihm  dies 
fast  nie.  Oder  wenn  ein  im  Zeichnen  Unerfahrener  die  Aufgabe  be- 
kommt, die  Umrisse  einer  Zeichnung  nachzupausen,  so  wird  man  bald 
sehen,  wie  oft  er  den  vorgezeichneten  Weg  nicht  einzuhalten  vermag; 
die  Controle  der  Sensibilität  und  selbst  jene  der  höheren  Sinne  ist 
nicht  im  Staude,  eine  eingeleitete  Bewegung  sofort  einzustellea,  und 
dies  nicht  einmal  bei  gespannter  Aufmerksamkeit,  obwohl  in  einem 
solchen  Zustand  nach  Exner  gleichsam  ein  „temporärer  Reflexbogen" 
zwischen  den  centripetalen  und  centrifugalen  Erregungen  „gebahnt" 
wird.  Wie  soll  dann  die  Regulirung,  wie  sie  die  Theorie  Leydens 
und  Goldscheider's  postulirt,  zu  Stande  kommen,  da  die  meisten 
Bewegungen  ohne  besondere  Spannung  der  Aufmerksamkeit  erfolgen? 
Es  muss  daher  angenommen  werden,  dass  die  Bewegungen  nach  directen 
Impulsen  geschehen,  und  dass  die  Sensibilität  uns  —  nur  nach  erfolgter 
Bewegung  —  von  der  Richtigkeit  derselben  benachrichtigt.  Ist  die 
Bewegung  in  abnormer  Weise  erfolgt,  so  erfahren  wir  es  durch  die 
sensiblen  Eindrücke  der  Gelenke,  Sehnen  etc.,  und  bei  Wiederholung 
der  Bewegung  wenden  wir  einen  eutsprechenderen  Innervationsgrad  an. 
Daher   „mag    die  Sensibilität    zum  Erlernen    coordinirter  Bewegungen 

1)  vgl.  sein  Lehrbuch. 

2)  cit.  aus  Goldscheider,  1.  c. 
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noth wendig  sein,  für  die  Ausführung  bereits  eingeübter  coordinirter 
Bewegungen  ist  sie  entbehrlich"  (Erb).  Die  Sensibilität  übt  also  zwar 
eine  Controle  auf  die  Bewegungen  aus,  dieselben  zu  leiten  vermag 
sie  jedoch  nicht  —  Die  Beziehungen  der  Sensibilität  zu  den  Bewe- 
gungen ist  aber  damit  nicht  erschöpft;  es  wurde  schon  von  Ch.  Bell 
über  eigenthümliche  Lähmungserscheinungen  berichtet,  die  bei  Thieren 
nach  Durchschneidung  rein  sensibler  Nerven  auftreten.  Diese  Experi- 
mente wurden  durch  Magendie,  später  durch  Filehne,  Pineles  und 
Exner  bestätigt  Exner  bezeichnet  die  Erscheinung  als  „senso- 
motorische  Lähmung^  und  erklärt  sie  durch  das  Fehlen  von  Erregungen, 
welche  de  norma  die  Aufmerksamkeit  auf  den  betreffenden  Körper- 
theil  richten  und  die  entsprechenden  Centren  in  jene  gewisse  Spannung 
versetzen,  die  unentbehrlich  ist,  wenn  dieser  Theil  innervirt  werden 
soll  Es  stinmit  damit  überein,  dass  z.  B.  der  anästhetische  Patient 
von  Strümpell  einen  Finger  nur  dann  bewegen  konnte,  wenn  er  auf 
denselben  hinsah;  er  wurde  also  —  so  zu  sagen  —  nur  durch  seinen 
Gesichtssinn  seines  Fingers  bewusst,  und  bezeichnend  dafür  ist  seine 
Aeusserung:  „Wenn  ich  die  Augen  schliesse,  bin  ich  nicht".  Es  ist 
aus  diesen  Thatsachen  ersichtlich,  dass  zur  Einleitung  einer  Bewegung 
die  Sensibilität  absolut  noth  wendig  ist,  denn  durch  sie  erfahren  wir  — 
bei  geschlossenen  Augen  — ,  wo  unsere  Glieder  liegen,  etwas,  was  un- 
erlässlich  ist,  wenn  wir  ihre  Lage  ändern  wollen.  Auf  Grund  der 
Eenntniss  der  Lage  eines  Eörpertheiles  können  wir  erst  den  nöthigen 
Innervationsgrad  berechnen,  und  diesem  entsprechend  wird  die  Be- 
wegung ausgeführt  Man  muss  daher  —  gegen  die  Behauptung  einiger 
Autoren,  welche  für  die  vollständige  Ausführung  einer  Bewegung  die 
Sensibilität  als  unentbehrlich  betrachten  und  nur  für  die  Einleitung 
der  Bewegung  die  Möglichkeit  einer  Innervation  ohne  sensible  Controle 
zugeben  —  gerade  das  Gegen  theil  als  wahrscheinlich  ansehen:  eben 
zur  Einleitung  der  Bewegung  ist  die  Sensibilität  —  oculis  clausis  — 
unentbehrlich;  für  die  Ausführung  derselben  ist  sie  von  untergeord- 
neter Bedeutung. 

Hier  drängt  sich  uns  eine  weitere  Frage  auf:  Wie  soll  man  sich 
vorstellen,  dass  vom  Gehirn  aus  zu  den  einzelnen  Muskeln  eines 
Gliedes  ein  zutreffender  Grad  von  Innervation  entsendet  werde?  Beim 
Einüben  einer  Bewegung  lernt  man  ja  nicht  einzelne  Muskeln  contrahiren, 
sondern  man  lernt  die  Bewegung  als  solche  auszuführen.  Hier  ist 
nun  Folgendes  zu  bedenken.  Bei  allen  Bewegungen  werden  zwar  viele 
Muskeln  in  Action  versetzt,  jedoch  die  Vorstellung  der  Bewegung  deckt 
sich  nur  mit  der  Function  eines  oder  einiger  dieser  Muskeln:  z.  B.  bei 
Beugung  des  Unterarmes  im  Ellbogengelenke  entspricht  der  Bewegungs- 
vorstellung die  Function  der  Flexorengruppe,  und  wenn  man  einmal 
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eine  stärkere  und  dann  eine  schwächere  Flexion  ausführen  will,  so 
deckt  sich  diese  Vorstellung  mit  dem,  was  intensivere  oder  schwächere 
Function  der  Flexorengruppe  ist.  Daher  ist  es  wahrscheinlich,  dass 
die  bewussten  Impulse  thatsächlich  nur  zu  jenen  Muskeln  verlaufen, 
deren  Function  die  Ausführung  der  vorgestellten  Bewegung  ist. 
Gerathen  dabei  z.  B.  Antagonisten  in  entsprechende  Spannung,  so  ist 
es  doch  wahrscheinlich,  dass  ihre  Wirkung  gewöhnlich  nicht  von  dem 
Centrum  der  bewussten  Bewegung  ausgelöst  wurde,  denn  erstens  ist 
ihre  Wirkung  thatsächlich  meistens  unbewusst,  zweitens  ist  die  eigent- 
liche Function  dieser  Muskeln  der  vorgestellten  und  gewollten  Bewegung 
geradezu  entgegengesetzt.  Es  scheint  uns  deshalb  viel  plausibler,  dass 
die  Antagonisten  —  und  ebenso  alle  eigentlichen  Synergeten  —  bei 
der  Contraction  des  direct  willkürlich  innervirten  Muskels  entweder 
reflectorisch  oder  durch  unwillkürliche  Ausbreitung  der  centrifugalen 
Innervation  der  Hauptmotoren  zu  benachbarten  Ceritren  gleichzeitig 
und  unbewusst  iu  Contraction  gerathen.  Würde  aber  einer  der  Anta- 
gonisten isolirt  gelähmt,  so  würde  trotz  richtig  gewählter  Inner- 
vati onsintensi  tat  die  Bewegung  abnorm  ausgeführt.  Dasselbe  muss 
jedoch  nicht  allein  für  die  Synergie  der  Antagonisten,  sondern  für 
alle  Synergien  überhaupt  gelten.  Jetzt  können  wir  beurtheilen,  welch' 
tiefe  Störungen  der  Bewegung  eintreten  müssen,  wenn  jene  besondere 
Synergie,  welche  die  Fixation  des  proximalen  Segments  eines  Gliedes 
bei  Bewegung  des  distalen  bewirkt,  in  ihrer  Function  beeinträchtigt  ist. 
Wir  haben  gesehen,  dass  beim  Fehlen  jener  Fixation  die  gleiche 
Kraft,  welche  de  norma  im  Stande  ist  eine  gewisse  Last  zu  erheben, 
dafür  jetzt  nicht  mehr  ausreichen  wird:  wir  wissen  auch,  dass,  um  die 
gleiche  Arbeit  zu  erzielen,  ein  Zusatz  von  Kraft  noth wendig  wäre, 
welche  genau  so  viel  betratren  müsste  als  jene  Kraft,  welche  das 
proximale  Segment  bewegt.  Diese  Kraft  ist  jedoch  dem  Kranken 
unbekannt,  da  er  sich  ebenso  wenig  bewusst  ist.  dass  er  sein  Gelenk 
nicht  fixirt  als  der  Gesunde,  dass  er  es  fixirt:  die  Fixation  geschieht 
automatisch.  Wenn  also  der  Kranke  auch  ganz  gut  fühlt, 
welchen  Grad  von  Innervation  er  seinen  Muskeln  ertheilen 
soll  und  wenn  er  nach  seiner  richtigen  Berechnung  inner- 
virt,  so  würde  dieser  Innervationsgrad  nur  dann  zum  rich- 
tigen Ziele  führen,  wenn  in  den  Bewegungen  der  Glieder 
alles  in  normaler  Weise  vor  sich  ginge,  dies  ist  jedoch  nicht 
der  Fall,  denn  die  sonst  automatisch  auttretende  Synergie  an  dem 
proximalen  Segment  hat  aufgehört  zu  wirken.  Die  ganz  riclitig 
berechnete  Kraft  kann  also  nicht  ausreichen,  um  das  gewollte 
Ziel  zu  erreichen;  eine  wirkliche  Correction  der  falsch  erfolgten 
Bewegung  ist  ebenfalls  ausgeschlossen.    Wenn  man  den  Kranken  also 
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eine  Bewegung  machen  lässt,  z.  B.  mit  dem  Zeigefinger  nach  einer 
bestimmten  Bichtung  zeigen,  so  kommt  derselbe  mit  der  Hand  zu 
niedrig ;  oder  wenn  er,  wie  gewöhnlich,  seines  Fehlers  aus  anderen  Ver- 
suchen bewusst,  einen  stärkeren  Innervationsgrad  angewendet  hatte, 
zu  hoch;  die  Gorrections versuche,  denen  derselbe  Fehler  haftet,  sind 
dann  die  Ursache  des  Schwankens.  Sobald  der  Kranke  bemerkt^  dass 
alle  seine  Bewegungen  zu  schwach  ausfallen,  wenn  er  die  betrefienden 
Muskeln  nach  seiner  Berechnung  innervirt,  dann  fährt  er  instinctiv  die 
Bewegungen  stärker  aus,  er  geht  jedoch  stets  über  das  Noth wendige 
hinaus.  Manches  Mal  ist  jedoch  der  wirkliche  Eraftverlust  in  Folge 
sehr  schneller  Bewegung  des  proximalen  Segmentes  so  gross,  dass 
er  ihn  nur  durch  eine  abnorme  Bapidität  der  Contraction  compensiren 
kann;  die  Bewegung  erfolgt  dann  stoss weise.  Es  erklären  sich  somit 
viele  atactische  Erscheinungen.  Das  Missverhältniss  zwischen  richtig 
gewähltem  Innervationsgrade  und  den  vorhandenen  Mitteln  zur  Aus- 
führung der  Bewegung  ist  —  unseres  Erachtens  nach  —  die  wesent- 
liche Ursache  der  Ataxie. 

V.  Wir  wollen  auf  die  Frage  der  Topik  der  Läsionen  bei  der 
Ataxie  nicht  näher  eingehen;  dass  das  Zustandekommen  der  syner- 
gischen Muskelcontractionen  in  dem  oft  erwähnten  Sinne  ein  motorisches 
Fasemsjstem  voraussetzt,  ist  selbstverständlich;  jedoch  ob  diese  die 
entsprechenden  Impulse  von  einem  Centrum  direct  zu  den  Muskeln 
führen,  oder  ob  sie  durch  centripetale  Beize  —  im  Sinne  der  Lehre 
Strümpell's  —  in  Erregung  versetzt  werden,  ist  schwer  zu  ent- 
scheiden. Aus  manchen  bald  zu  erwähnenden  Gründen  wäre  nicht 
unwahrscheinlich,  dass  die  Synergien  im  Allgemeinen  —  als  unbewusste 
Actionen  —  mit  dem  Kleinhirn  in  gewisser  Beziehung  stehen;  eine 
solche  Annahme  würde  übrigens  der  Theorie  Strümpell's  nicht 
widersprechen;  wie  in  dem  System  der  willkürlichen  Bewegungen 
zwischen  sensiblen  und  motorischen  Fasern  unterhalb  des  Gehirns, 
im  Bückenmark,  Berührungspunkte  vorhanden  sind  —  die  Beflex- 
bogen  — ,  so  könnten  wohl  auch  für  ein  supponirtes  Eleinhirnsystem 
auf-  und  absteigende  Fasern  solche  Beflexbogen  bilden.  Für  die  Be- 
ziehungen der  Synergien  mit  dem  E^leinhirn  sprechen  viele  Thatsachen 
(besonders  wenn  man  daran  festhält,  dass  die  von  uns  für  die  Ataxie 
in  Erwägung  gezogenen  Fixationen,  wie  gesagt,  nur  einen  Theil  ähn- 
licher Synergien  bilden,  die  während  der  Bewegungen  eines  Theiles 
des  Körpers  zu  ganz  entfernten  Theilen  desselben  verlaufen  und  die- 
selben, sowie  den  Stamm  fixiren),  so  z.  B.  die  Astasie  und  Abasie 
der  Cerebellarkranken,  welche  bei  Annahme  obiger  Hypothese  geradezu 
postulirt  werden  müssen.  Auch  die  eigenthümliche  Schwäche  (Asthenie), 
die   bei   Affectionen   des   Kleinhirns   auftritt,   findet   eine   leichte   Er- 
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klärung,  und  besonders  jene  Form  derselben,  welche  von  den  alten 
Autoren  (Lussana  u.  Ä.)  als  diagnostisches  Mittel  gebraucht  wurde: 
die  Kranken  sind  schwach  und  können  kaum  eine  stärkere  Bewegung 
ausführen,  werden  sie  jedoch  ins  Bett  gelegt,  so  hört  die  Schwäche 
grossentheils  auf;  kann  man  dieses  Phänomen  überhaupt  verständlicher 
machen  als  mit  der  Yermuthung,  dass  der  Kranke  im  Bette  jene 
Stützpunkte  wieder  fand,  welcher  er  sonst  entbehrte?  Nach  unserer 
Meinung  würde  das  Kleinhirn  ein  Organ  darstellen,  in  dem  sich  die 
Synergien,  ohne  Mitbetheiligung  des  Bewusstseins,  in  zweckentsprechen- 
der Weise  combiniren;  die  Impulse  dazu  werden  dem  Kleinhirn  durch 
centripetale  Fasern  aus  der  Peripherie  des  Körpers  und  aus  speciellen 
Apparaten  (Labyrinth  eta)  zugeführt;  zwischen  centripetal  und  centri- 
fugal  verlaufenden  Fasern  dieses  Systems  nehmen  wir  im  Rückenmark 
Reflexbogen  an,  welche  bei  Bewegungen  einzelner  Glieder  die  Segmente 
entsprechend  fixiren.  Bei  Erkrankung  dieses  Systems  —  je  nach  der 
Höhe  der  Läsion  —  müssen  wir  das  Bild  der  Ataxie  allein  oder  dieser 
mit  Asthenie,  Astasie  und  Gleichgewichtsstörung  verbunden  zu  Gesichte 
bekonmaen. 

Wir  möchten  unsere  Meinungen  also  in  folgender  Hypothese 
recapituliren:  Zur  Ausführung  von  Bewegungen  kommen  zwei  Systeme 
in  Betracht:  1.  das  Grosshiru(corticale)-System  mit  den  moto- 
rischen Pyramidenfasem,  welche  den  willkürlichen  Impuls  zu  den 
Muskeln  führen  —  und  den  sensiblen  Bahnen,  die  uns  über  die  Lage 
unserer  Glieder  vor  und  nach  der  Bewegung  in  Kenntniss  setzen; 
2.  das  Kleinhirnsystem,  welches  die  unbewussten,  jedoch  unent- 
behrlichen Synergien  beeinfiusst.  Erkrankungen  des  Grosshirnsystems 
bedingen  im  Allgemeinen  „Lähmung^^,  jene  des  Kleinhirnsystems  jedoch 
„Asthenie"  und  vor  Allem  Ataxie. 


vm. 

Aus  der  Poliklinik  von  Dr.  Goldflam  in  Warschau. 

Einige  Mittheilnngen  über  die  Friedreieh'sche  Krankheit 

Von 

Dr.  Max  Biro. 

(Mit  5  Abbildungen.) 

Die  Friedreieh'sche  Krankheit  illustrirt  gewissermassen  den  Zu- 
sammenhang zwischen  dem  familiären  und  hereditären  Moment.  Diese 
beiden  Punkte,  von  denen  der  letztere  neuerdings  angezweifelt  wurde, 
sind  auch  in  meinen  Fällen  zu  verzeichnen  gewesen.  Ich  will  sie  nun 
in  der  Weise  veröffentlichen,  dass  ich  auf  einige,  selten  zur  Beobachtung 
konmiende  Symptome,  wie  Muskelatrophie  und  Veränderung  der  elek- 
trischen Erregbarkeit,  hinweisen  möchte.  Dazu  soll  mir  das  bis  jetzt 
gesammelte  Material  dienen,  welches  ich  während  der  letzten  drei  Jahre 
in  der  Poliklinik  des  Dr.  Goldflam  und  in  meiner  Privatpraxis  beo- 
bachtet habe.  Diese  Fälle,  vier  an  der  Zahl,  nebst  einem,  den  mir  Herr 
Dr.  Goldflam  aus  seiner  Privatpraxis  gütigst  zur  Verfügung  stellte, 
sollen  hier  besprochen  werden.  Letzterer,  für  dessen  Ueberlassung  ich 
Herrn  Dr.  Goldflam  meinen  verbindlichsten  Dank  ausspreche,  hat 
für  mich  um  so  grösseres  Interesse,  als  er  die  Mutter  meiner  mit  der- 
selben Krankheit  behafteten  Patientin  betraf. 

Neuerdings  begann  man  die  Heredität  der  Friedreich^schen 
Krankheit  anzuzweifeln  und  die  Benennung  „Ataxia  hereditaria"  fßr 
unrichtig  zu  erklären.  Nach  Kopczynski^)  liegen  in  der  Literatur 
keine  positiven  Beweise  für  die  unmittelbare  Heredität  vor.  Pierre 
Marie 2)  war  etwas  vorsichtiger  und  meinte,  es  sei  schwer  das  Leiden 
bei  den  Vorfahren  nachzuweisen.  Meine  Fälle,  die  eine  unmittelbare 
Heredität  erkennen  lassen,  sind,  obwohl  seltene,  doch  keinesfalls  die 
ersten  in  der  Literatur.  Brousse^)  hat  zwei  Fälle  bei  Mutter  und 
Tochter  angegeben.    Ausserdem  giebt  es  in  einer  Reihe   anderer  An- 

1)  Hereditäre  Ataxie  oder  Friedreieh'sche  Krankheit.    Medycyna  1898. 

2)  Sur  rh^r^do-ataxie  c^r^belleuse.  La  Semaine  m^cale  1893.  Nr.  56. 
p.  444—447. 

3)  De  Tataxie  h^r^ditaire  (Maladie  de  Friedreich).  Paria  1882.  Mono- 
graphie.   Schmidts  Jahresb.  1884.  Bd.  204.  Nr.  1.  S.  26. 
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haltspiioktei  die  mit  Wahrscheinlichkeit  auf  Heredität  deuten.  Von 
einem  Vater  fünf  kranker  Schwestern  von  Smith  ^)  wissen  wir,  dass 
er  ein  Atactiker  gewesen.  Es  ist  schwer  anzunehmen,  dass  die  Here- 
ditat inBrousse's  und  meinen  Beobachtungen  eine  zuföUige  sei.  Bei 
Krankheiten,  die  im  jungen  Alter  oft  einige  Familienglieder  befallen, 
bei  Leiden,  wo  dieselben  Symptome  bei  Grossvater  und  Enkeln 
(Ormerod^),  Judson^))  vorkommen,  wo  manchmal  ein  Vorfahr  des 
Patienten  seines  Ganges  wegen  im  Dialekte  seiner  Gegend  als  „Stülzi", 
d.  h.  der  Stolperer  (Rütimeyer^))  bezeichnet  wird,  da  soll  man  eher 
Heredität  als  Zufall  annehmen,  wenn  wir  dieselben  bei  Mutter  und 
Tochter  finden.  Wenn  wir  sagen,  die  Friedreich'sche  Krankheit  sei 
ein  hereditäres  Leiden,  so  folgt  daraus  noch  nicht,  dass  wir  in  jedem 
Falle  die  Heredität  als  besonderes  Merkmal  für  die  Diagnose  unbe- 
dingt fordern,  während  das  Fehlen  hereditärer  Momente  in  diesem 
oder  jenem  Falle  keineswegs  gegen  eine  hereditäre  Erkrankungsform 
spricht.  Die  Heredität  erleichtert  die  Diagnose;  ihr  Fehlen  erschüttert 
dieselbe  nicht.  Wenn  wir  auch  betonen,  dass  man  bei  der  F ried- 
reich'sehen  Krankheit  einer  wirklichen  Heredität  begegnen  kann, 
freilich  nicht  im  Sinne  Stintzing's^),  der  unter  Heredität  das  „aus- 
nahmslos gehäufte  Auftreten  in  Familiengruppen"  versteht,  so  begreifen 
wir  leicht,  warum  wir  diese  Heredität  nicht  immer  nachzuweisen  im 
Stande  sind.  Wir  dürfen  nicht  vergessen,  dass  diese  Krankheit  selten 
im  ganz  reifen  Alter  beginnt,  wie  es  bei  unserer  Patientin  vorge- 
kommen, welche  im  zwanzigsten  Lebensjahre  erkrankte.  So  spätes 
Auftreten  gehört  zu  den  Seltenheiten.  Bonnus^)  hat  aus  der  Literatur 
kaum  13  Fälle  gesammelt,  die  zwischen  dem  20. — 25.  Lebensjahre  zum 
Ausbruch  gekonmien.  Am  häufigsten  zeigt  sie  sich  zwischen  dem 
5. — 7.  oder  in  der  Pubertätszeit,  also  im  12. — 16.  Lebensjahre  (Gowers). 
Diese  Thatsache  benutzte  Pierre  Marie  zum  Erklären,  weshalb  die 
Heredität  selten  zum  Vorschein  kommt  Seiner  Meinung  nach  soll 
dies  davon  abhängen,  dass  die  entsprechenden  Kranken  selten  heirathen. 


1)  ßoaton.  med.  and  surg.  Journ.  XIII.  p.  361.  1885.  Neurolog.  Centralbl. 
IV,  23. 

2)  Brit.  med.  Journ.  Febr.  28.  1885.  p.  435,  436  u.  Brain  XXXIX  and  XL, 
p.  461.   Jan.  1888. 

3)  A  contribution  to  the  symptomatology  of  Friedreich 's  disease.  Brain  IX. 
p.  145.  July  1886.    Bchmidt's  Jahresb. 

4)  Ueber  die  Friedreich'sche  Krankheit.  VirchoVa  Archiv.  XCI,  2.  S.  106. 
1883  u.  lieber*  hereditäre  Ataxie.  Ein  Beitrag  zu  den  primären  combinirten 
Bystemerkrankungen  des  Bückenmarkes.   Virchow 's  Archiv.  CX.  2,  p.  215.  1887. 

5)  lieber  hereditäre  Ataxie.   Mönch,  med.  Wochenschr.  XXXIV.  21.  1887. 

6)  Un  cas  de  maladie  de  Friedreich  ä  debat  tardif.  suivi  d'autopsie. 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpötrifere.    Mai  u.  Juli  1898. 
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Diese  Erklärung  dürfte  schwerlich  befriedigen.  Denn  warum  sollte 
wohl  das  Leiden  manchmal  eine  oder  zwei  Generationen  überspringen, 
den  Sohn  verschonen  und  den  Enkel  befallen,  wie  das  der  Fall  von 
Judson  S.  Bury^)  zeigi  Müsste  man  hier  nicht  eher  an  das  Zu- 
sammenwirken zweier  Momente  denken,  der  Heredität  als  Disposition 
und  eines  gewissen  äusseren  Einflusses?  Wenn  das  IQnd  eines  mit  der 
Friedreich 'sehen  Ataxie  behafteten  Patienten  einem  nicht  näher  zu 
bestimmenden  schädlichen  Einflüsse  unterliegt,  dann  wird  es  eben- 
falls zum  Krüppel  werden,  und  selbst  wenn  es  ihm  gelänge,  jenem 
schädlichen  Einflüsse  auszuweichen,  dann  bleibt  es  gewissennassen  ge- 
sund, doch  nur  gewissermassen,  denn  anscheinend  gesund  trägt  es  in 
sich  den  Keim  jenes  Leidens,  welches  einst  bei  seinen  Kindern  zum 
Ausbruch  kommen  kann.  Diese  Nothwendigkeit  des  Zusammenwirkens 
zweier  Factoren  erklärt  uns  auch,  warum  das  Leiden  in  derselben 
Familie  manchmal  viele  Mitglieder  verschont  und  umgekehrt,  warum 
es  zuweilen  zahlreiche  andere  befallt  Die  von  Friedreich  ange- 
gebenen Fälle  betrafen  drei  FamiUen^),  Smith  beobachtete  diese 
Krankheit  bei  vier  Kindern  derselben  Familie,  Ormerod  hatte  unter 
sieben  Personen  einer  Familie  drei,  in  einer  zweiten  unter  9  vier,  in 
zwei  anderen  zu  je  zwei  Patienten,  Rütimeyer  giebt  eine  Familie 
Blattner  an,  bestehend  aus  acht  Kranken.  In  meinen  Fällen  kam  die 
Krankheit  bei  zwei  Brüdern  vor  und  der  Angabe  der  Eltern  nach  soll 
noch  ein  Sohn  an  derselben  leiden.  Dass  zwei  Momente  zusammen- 
treffen müssen,  scheint  auch  das  Auftreten  der  Krankheit  bei  Cousinen 
zu  bestätigen,  also  bei  Kindern  zweier  Geschwister,  die  anscheinend 
gesund  sind.  Selbstverständlich  kann  man  in  Familien  vereinzelte 
Fälle  beobachten,  wie  meine  letzte  Beobachtung  zeigt.  Man  darf  die 
Friedreich'sche  Krankheit  unmöglich  wegleugnen,  wenn  sie  nur  ein 
Familienglied  betrifft;  das  familiäre  Moment  hat  ebenso  wie  das  here- 
ditäre nur  dann  einen  diagnostischen  Werth,  wenn  es  eruirbar  ist; 
sein  Fehlen  kann  nie  die  Diagnose  erschüttern.  Vereinzelte  Fälle 
der  Friedreich 'sehen  Krankheit  waren  von  mehreren  Verfassern  be- 
schrieben, ich  nenne  nur  Auscher*),  Charcot,  Destree*). 

1)  A  contribution  to  the  symptomatology  ofFriedreich's  disease.  Brain. IX. 
p.  145.    July  1886. 

2)  Ueber  degenerative  Atrophie  der  spinalen  Hinterstränge.  Virchow's 
Archiv  1803.  Bd.  XXVI.  S.  391—419  u.  433-459.  —  Ueber  Ataxie  mit  beson- 
derer Berücksichtigung  der  hereditären  Formen.  Virchow's  Archiv  1877.  Bd.LXX. 
S.  140—152. 

3}  Sur  an  cas  de  Maladie  de  Fried  reich,  suivi  d'autopsie.  Comptes  rendus 
de  la  8oc.  de  Biol.  9.  II.  28;  Aoilt  1.  1890. 

4)  Un  cas  de  Maladie  de  Friedreich.  Journ.  de  M^d.  de  Bruxelles.  Bd. 
45.  1892. 
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Wenn  die  Heredität  allein  für  das  Ausbrechen  des  Leidens  nicht 
genügt,  wenn  Kinder  damit  behafteter  Personen  sie  nicht  unbedingt 
erben  müssen,  so  liegt  es  auf  der  Hand,  dass  es  noch  andere  Momente 
giebt,  welche  das  Auftreten  der  Krankheit  begünstigen.  Manche  Ver- 
fasser glauben,  ein  solch'  prädisponirendes  Moment  seien  Geistes-  oder 
Nervenkrankheiten  bei  den  Vorfahren,  so  Rütiraeyer,  Wälle  ^), 
Musso-),  Ormerod,  Judson  S.  Bury,  Destree,  Lunz,  Ver- 
hoogen^),  Cohn^).  Von  meinen  ftinf  Patienten,  die  drei  Familien 
angehörten,  war  nur  in  einer  ein  geisteskranker  Onkel  und  mehrere 
hochgradig  nervöse  Verwandte.  Es  betraf  dies  die  Familie,  in  welcher 
Mutter  und  Tochter  an  der  Friedreich 'sehen  Krankheit  litten.  In 
den  übrigen  gelang  es  mir  nicht,  diesbezügliche  positive  Thatsacheu 
zu  bekommen.  Manche  Verfasser  betonen  den  Alkoholismus  als  be- 
deutendes ätiologisches  Moment.  Diese  Anschauung  vertreten  Rtiti- 
meyer,  Judson,  Destree,  Nolan^),  Ormerod,  Cohn.  Wie  viele 
andere  Nervenleiden,  soll  die  Friedreich'sche  Krankheit  den  besten 
Boden  in  Familien  finden,  in  denen  die  Eheleute  mit  einander  ver- 
wandt sind.  Dies  wurde  von  Erlenmeyer ^^),  Verhoogen,  Cassirer') 
betont.  Die  Mutter  zweier  meiner  Kranken  war  ihres  Mannes  Cousine, 
Gewiss,  wenn  der  Vater  Krankheitskeime  in  sich  trug,  die  bei  seinen 
Sprösslingen  zum  Vorschein  kommen  konnten,  und  wenn  die  Mutter 
aus  derselben  Familie,  wie  der  Vater,  dieselben  Keime  in  sich  birgt, 
so  ist  es  klar,  dass  diese  Keime  vereinigt  sehr  leicht  pathologische 
Früchte  zeitigen  können.  Als  Gelegenheitsursache  werden  Infections- 
krankheiten  angeschuldigt,  besonders  Scharlach  (Rütimeyer,  Cohn), 
Masern  (Lunz,  Anderson^),  Mackay^i,  Cohn),  Blattern  (Musso). 
unbestimmte  fieberhafte  Zustände  (Erlenraeyer,  Ormerod,  Henry 
Brown).  Bei  meinen  Patienten  soll  keine  infectiöse  Erkrankun«j^  vor- 
gekommen   sein.     Diesen    Punkt  müsste  man  vielleicht  überhaupt  mit 

V  »Schweizer  Corr.-Bl.  XIV.  2.  .S.  :W.  lsS4.    Ref.  Schmidt's  Jahresber. 
2:  Sulla  Mallatia  del  Friedreich.    Itivista  cliiiioa  di  Bologna.   XXIII.  in, 
1S84.    Ref.  Schmidt'»  Jahresber. 

3)  Deux  cas  de  maladie  de  Fried  reich.  .Toiirn.  de  Me(l.  de  Briixelles. 
XX.  3.  1895. 

4)  Zwei  Fälle  von  Friedreich'scher  Ataxie.  Neurolopr.  Centralbl.  IsfiS.  Nr,  7. 

5)  Three  cases  of  Friedreich 's  disease,  hereciitary  ataxy,  a^sociated  with 
genetouö  idiocy.  Doubl.  Journ.  of  med.  Sc.  A.  .").  CCLXXXI.  p.  :>')!).  1^1».'),  lUW 
Schmidt's  Jahresber. 

6)  Centralbl.  f.  Nervenheilk.  u.  s.  w.  VI.  17.  iss:;. 

7)  Ebenda.    Juli  isii7. 

8)  Friedreich's  Ataxie.  Glasgow  med.  Journ.  XL.  3.  p.  li>^.    t*^ept.  Ibl'i. 

9)  The  isolated  type  of  Fried  reich  \s  disease.  Anier.  Journ.  of  med.  sc. 
Aug.  1894.  p.  151.     Ref.  Schmidt'«  Jahrcsb.  189.').  H.  LM3.   141. 
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Vorsicht  aufnehmen.  Die  Einen  haben  nicht  den  Ausbruch  des  Leidens, 
sondern  nur  eine  Verschlimmerung  im  Anschluss  an  die  fieberhafte 
Affection  gesehen  (Ormerod);  Andere  betonen  ausdrücklich,  dass  in 
Familien,  in  welchen  eine  Person  das  Leiden  nach  einer  fieberhaften 
Erkrankung  erworben,  andere  Mitglieder  auch  ohne  dieselbe  daran  er- 
krankten (Anderson,  Mackaj).  Es  sind  ihr  ebenso  schwache  Per- 
sonen (Anderson),  wie  Leute  von  starker  Constitution  (Lop)  unter- 
worfen. Unter  den  für  die  Friedreich'sche  Krankheit  disponirenden 
Momenten  giebt  es  keins,  welches  bei  Männern  oder  Frauen  mit  Vorliebe 
auftrete.  Das  Geschlecht  spielt  Oberhaupt  keine  Rolle  (Brousse, 
Sanger-Brown^)).  Zu  meinen  Patienten  gehörten  drei  Männer  und 
zwei  Frauen.  Sanger-Brown,  der  beide  Geschlechter  in  demselben 
Grade  prädisponirt  glaubt,  macht  darauf  aufmerksam,  dass  Frauen  vier- 
mal häufiger  auf  die  Kinder  das  Leiden  übertragen,  als  Männer.  Ich 
glaube,  dass  dies  vom  Alter  abhängt^  in  welchem  die  beiden  Ge- 
schlechter in  die  Ehe  treten.  Frauen  heirathen  gewöhnlich  früher,  des- 
halb schliessen  mehrere  derselben  die  Ehe,  bevor  noch  die  ersten 
Symptome  sich  manifestiren  oder  nur  wenig  ausgesprochen  sind,  und 
zeugen  dann  mit  Krankheitskeimen  behaftete  Kinder.  Männer  heirathen 
später,  können  deshalb  keine  Ehe  schliessen,  der  schweren  Krankheit 
halber,  die  sich  in  diesem  Alter  schon  deutlich  verräth.  In  Folge  dessen 
wird  die  Erblichkeit  durch  das  männliche  Geschlecht  nicht  so  oft 
übertragen. 

Das  Cardinalsymptom,  das  die  Annahme  der  Fried  reich 'sehen 
Krankheit  erwecken  muss,  ist,  selbst  wenn  alle  anderen  Momente  fehlen, 
die  Ataxie.  Gewöhnlich  bemerken  die  den  Patienten  Nahestehenden, 
dass  die  Kinder  breitbeinig  gehen,  dass  sie  manchmal  wackeln.  Es 
wird  bei  ihnen  der  von  Charcot  als  demarche  tabeto-c^rebelleuse 
beschriebene  Gang  beobachtet  Die  Ataxie  kann  ausschliesslich  die 
unteren  Extremitäten  (Rütimeyer)  oder  gleichzeitig  die  oberen  (Jud- 
son,  Auscher,  Verhoogen)  betreffen,  manchmal  den  Kopf  (Cohn, 
Clarke^),  Dejerine^),  Stintzing,  Judson,  Schnitze^)),  die  Ge- 
sichtsmuskeln und  Zunge  (Erlenmeyer),  manchmal  die  Rumpfmuscu- 


1)  On  hereditary  atÄxy,  with  a  series  of  twentjj  one  cases.  Brain.  Summer- 
Number  1892.    Neurolog.  Centralbl.  1892. 

2)  A  case  of  Fried  reich 's  disease  of  hereditary  ataxy  with  necropsy.  Brit. 
med.  Journ.  Dec.  8.  1894. 

3)  Sur  une  forme  particulifere  de  maladie  de  Friedreich  avec  atrophie 
musculaire  et  troubies  de  sensibilit^.    La  M^decine  moderne.  I.  25.  1890. 

4)  üeber  die  Friedreich'sche  Krankheit  u.  ähnliche  Krankheitsformen 
nebst  Bemerkungen  über  nystagmusartige  Zuckungen  bei  Gesunden.  Deutsche 
Zeitschr.  f.  Nerveuheilkunde.  V.  1.  S.  27;  2.  ü.  3.  S.  103.   1894. 
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latur  (Au  seh  er).  Zuweilen  sind  die  unwillkürlichen  Bewegungen  so 
ausgesprochen,  dass  sie  an  Chorea  erinnern  (instabilite  choreiforme 
von  Marie).  Am  häufigsten  ist  Ataxie  in  den  unteren,  ausnahmsweise 
nur  in  den  oberen  Extremitäten  (Stein  *),  Chauffard)  vorzufinden. 
Kurz,  es  giebt  keinen  Fall  von  Friedreich'scher  Krankheit  ohne 
Ataxie;  diese  tritt  aber  manchmal  nur  bei  geschlossenen  Augen  in 
Erscheinung,  also  mit  dem  Romberg'schen  Symptome  (Rütimeyer, 
Ormerod,  Dejerine,  Besold^),  Schnitze,  Nolan,  Verhoogen, 
Senator^),  Clarke),  obwohl  Marie  das  Gegentheil  behauptet,  d.  h. 
Fehlen  des  Romberg'schen  Symptoms  für  das  charakteristische  Kenn- 
zeichen der  Friedreich'schen  Krankheit  hält.  Die  Ataxie  kann  sich 
manchmal  nur  während  der  Bewegungen,  zuweilen  nur  während  der 
Ruhe  einstellen,  in  anderen  Fällen  wieder  wächst  sie  mit  der  Aus- 
führung von  Bewegungen,  gleicht  also  dem  Intentionszittern  (Lop, 
Nolan,  Cohn).  Ohne  Ataxie  giebt  es  keine  Friedreich'sche  Krank- 
heit; ihre  Anwesenheit  muss  in  uns  Verdacht  an  dieselbe  wecken 
auch  dann,  wenn  wir  keine  anderen  objectiven  Kennzeichen  haben 
und  nur  irgend  welche  anamnestischen  Daten,  sagen  wir  eine  familiäre 
Prädisposition,  zur  Stütze  unserer  Meinung  finden. 

1.  Fall.  J.  M.,  2  Jahre  alt,  wurde  am  23.  Juli  1896  seines  schlechten 
Ganges  wegen  in  die  Poliklinik  gebracht.  Dieser  hatte  sich  im  Laufe  der 
Zeit  nicht  nur  nicht  gebessert,  sondern  sogar  immer  mehr  verschlimmert.  Nie 
Krämpfe,  Erbreche^  oder  Fieber  gehabt.  Untere  Extremitäten  nie  ganz 
gelähmt  gewesen.  Er  sieht  und  hört  gut.  Er  ist  ziemlich  vernünftig, 
obwohl  weniger  als  andere  Kinder  seines  Alters.  Ein  15-  und  7  jähriger 
Bruder  sollen  auch  seit  den  ersten  Lebensjahren  immer  schlechter  jrehen. 
Zehn  Schwestern  sind  völlig  gesund.  Ihr  Grossvater  mUtterlicIierseits 
und  die  Grossmutter  väterlicherseits  waren  Geschwister.  Der  Knabe  ist 
gut  gebaut  und  niässiü:  ernährt.  Musculatur  und  Knochensystem  normal. 
Wenn  bei  ihm  etwas  auffällig  erscheint,  so  ist  es  die  Länge  seiner  Zehen. 
die  derart  ist,  wie  wir  sie  bei  Kindern  sehen,  welche  noib  nicht  ireganj^en 
sind.  Keine  Zeichen  für  Rachitis.  Lunire.  Herz,  Unterleibsorgane  iresund. 
Im  Harn  weder  Eiweiss,  noch  Zucker.  Patellar-.  Achillessehnenretlexe,  wie 
auch  die  der  oberen  Kxtremitäten  normal.  Keine  Sensibilitätsstöruna:en. 
Normaler  Augenhintergrundbetund.  Per  Knabe  kann  ohne  Hülfe  nicht 
gehen.  Er  geht  breithrdnig;  ))eim  Aufheben  der  l-leine  iierinires  lleugen 
im  Kniegelenk;  beim  Auftreten  übermässige  Hyperextension. 


1:  Ueber  einen    eiLroiiartiL^'n   Fall     von    FricdreichVcher  Ataxi<\     conibinirt 
mit  Athetose.    Berl.  kliii.  Woclienschr.   1^'.»7.  Nr.  4*«.  S.  InT'i.   insu. 

2)  Klinische    Beiträge     zur     Kenntni^s     der      Friedreich'schen     Krankheit. 
Deut&^che  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde.   V.  "J  u.  'A.  h^.  157.   IS'JI. 

3)  Ueber     hereditäre     Ataxie      (Frie<lreich'sche      Krankiieit;.       IJcrl.     klin. 
Wochenschr.  XXX.  21.  ISDiJ;   XXXI.  i's.  I^IM. 

Deutsche  Zeitschr.  f.  NVrvenh.ilkmi.l.;.  MX.  B-1.  ]•• 
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Mit  Rücksicht  auf  die  Ataxie  des  Knaben  und  darauf,  dass  zwei 
seiner  Brüder  analoge  Symptome  darbieten  sollen,  diagnosticirte  ich 
die  Friedreich'sche  Krankheit  Ich  wurde  in  dieser  Annahme  noch 
bestärkt,  nachdem  ich  seinen  Bruder  untersuchte. 

II.  Fall  J.  S.  Gh.,  7  jähriger  Knabe,  sachte  die  Poliklinik  am 
11.  August  1896  auf.  Seit  den  ersten  Lebensjahren  geht  er  ungeschickt, 
spricht  unverständlich  und  macht  ungeschickte  Händebewegungen.  Nie 
Fiebererkrankungen  durchgemacht,  nie  gelähmt  gewesen.  Sein  Zustand  hat 
sich  nie  gebessert,  sondern  allmählich  und  langsam  verschlimmert  Massiger 
Körperbau  und  ebensolcher  Ernährungszustand.  Selbstgehen  unmöglich. 
Sogar  mit  Unterstützung  geht  er  kaum,  dabei  breitbeinig,  die  Extremitäten 
beim  Heben  wenig  im  Kniegelenke  beugend  und  sie  zu  Boden  stellend,  um- 
schreibt er  damit  einen  Bogen  oder  kreuzt  sie  miteinander.  Er  steht  zwar 
ohne  Hülfe,  jedoch  eigenartig,  seitwärts,  Rumpf  und  Kopf  nach  vorwärts 
beugend,  Bein  und  Arm  vorstreckend,  während  er  die  anderen  Extremitäten 
nach  hinten  zieht,  kurz:  wie  ein  Gladiator,  der  sich  auf  den  Gegner  wirft. 
Er  kann  jedoch  auch  in  dieser  Position  nicht  lange  verharren,  macht  einige 
Bewegungen  nach  vorn  und  hinten,  taumelt  und  fällt  nach  wenigen  Secunden 
so  zu  Boden,  dass  er  auf  das  im  Knie  gebeugte  Bein  zu  sitzen  kommt  und 
das  andere  vorstreckt.  Wenn  er  aufstehen  will,  stützt  er  sich  mit  den 
Händen  an  den  Boden,  wackelt  ein  wenig  mit  dem  Bumpf  auf  den  ge- 
spreizten Beinen,  kann  jedoch  nicht  stehen  bleiben,  wenn  man  ihm  nicht 
die  Hand  reicht.  Wenn  er  beim  Liegen  ein  Bein  heben  will,  macht  das- 
selbe hierbei  einige  Excursionen  nach  rechts  und  links,  um  nach  einigen 
Minuten,  wenn  er  es  herunterlassen  soll,  über  das  andere  oder  weit  davon 
zu  fallen.  Beim  Finger-Nasen- Versuch  macht  die  Hand  pendelartige  Be- 
wegungen nach  links  und  rechts  und  schiesst  oft  an»  Ziel  vorbei.  Des- 
gleichen, wenn  er  ein  Glas  Wasser  zum  Munde  führt  Am  häufigsten  packt 
er  es  mit  beiden  Händen,  wobei  die  unwillkürlichen  Bewegungen  geringer 
werden.  Tremor  der  herausgestreckten  Zunge.  Geringer  Nystagmus.  Pu- 
pillen reagiren  prompt  auf  Licht  und  Accommodation.  Augenhintergrund 
normal.  Patellarreflexe  beiderseits  nur  manchmal  und  äusserst  schwach 
auslösbar;  desgleichen  der  linke  Achillesreflex,  während  der  rechte  ganz 
fehlt    Die  Untersuchung  der  übrigen  Organe  ergiebt  nichts  Pathologisches. 

Der  Knabe  bot  neben  Ataxie,  die  in  der  Ruhe  und  während  der 
Bewegungen  auftrat,  das  Fehlen  des  Achillessehnenreflexes  auf  einem 
Beine,  eine  Abschwächung  auf  dem  anderen,  ferner  sehr  schwache 
und  unbeständige  Kniereflexe.  Abgesehen  vom  Nystagmus,  der,  wie 
wir  uns  weiter  überzeugen  werden,  ein  Symptom  der  Friedreich- 
schen  Krankheit  sein  kann,  sind  auch  in  diesem  Falle  die  Haupt- 
symptome Ataxie,  die  hier  als  Inten tionszittern  erscheint,  und  auf- 
gehobene oder  im  Beginne  der  Krankheit  abgeschwächte  Patellar-  und 
Achillessehnen reflexe  zu  nennen.  Ueber  letztere  wird  sehr  wenig  an- 
gegeben, wahrscheinlich  weil  man  darauf  wenig  achtete.  Nur  Schultze 
und  Stintzing  erwähnen  das  Fehlen  derselben.  Kopczynski  be- 
richtet  über   Fehlen    der  Achillessehnen-   bei  erhaltenen  Kniereflexen. 
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Die  letzteren  werden  fast  von  allen  Autoren  vermisst  Nur  ganz 
vereinzelt  bleiben  sie  unverändert,  wie  das  in  meinem  ersten  Falle  zu 
beobachten  war.  Nach  Griffith,  der  von  Stein  citirt  wird,  soll  das 
in  22  Fällen  von  90  vorkommen.  Aeusserst  selten  hat  man  sie  ge- 
steigert gefunden  (Nolan,  Erb);  die  Beobachtungen  von  Decroi- 
zilles  ^)  und  Menzel  '^)  gehören  nicht  hierher.  —  Wenn  wir  bei  einem 
Patienten  Ataxie  finden,  welche  seinem  Gange  den  Charakter  der 
Demarche  tabeto-cerebelleuse  aufdrückt,  wenn  dieselbe  manchmal  auch 
die  oberen  Extremitäten,  den  Rumpf,  Kopf  und  Zunge  betrifft,  wenn 
die  Achillessehnenreflexe  fehlen  und  zuweilen  auch  Störungen  der 
Kniereflexe,  besonders  eine  Verringerung  derselben  zu  constatiren  ist, 
dann  kann  schon  der  leiseste  Verdacht  einer  familiären  Prädisposition 
den  Gedanken  an  die  Friedreich 'sehe  Krankheit  erwecken.  Die 
angeführten  Symptome  sind  die  wichtigsten.  Andere  können  blos  zur 
Ergänzung  des  Bildes  dienen,  werden  jedoch  von  grossem  Werthe, 
wenn  die  Hauptsjmptome  undeutlich,  ungenügend  und  die  ana- 
mnestischen Daten  wenig  maassgebend  sind.  Hierher  gehören  trophische, 
vasomotorische  und  Sensibilitätsstörungen,  ferner  Muskelatrophie,  zu- 
weilen mit  Veränderung  der  elektrischen  Erregbarkeit.  Von  den  tro- 
phischen  Störungen  ist  besonders  Missstaltung  des  Fusses  zu  nennen: 
gewölbte  Fusssohle,  breiter  und  kurzer  Fuss  mit  im  ersten  Inter- 
phalangealgelenke  hyperextendirten  Zehen,  am  häufigsten  der  grossen, 
was  man  gewöhnlich  als  Pes  varus,  pied  bot,  Hohlfuss,  Klump- 
fuss  oder  direct  als  „Friedreich 'sehen  Fuss"  bezeichnet.  Diese 
Form  des  Fusses  war  oft  insofern  ein  wichtiges  Symptom,  dass 
man  sie  als  Ursache  des  erschwerten  Ganges  betrachtete  und  diese 
Missbildung  operativ  corrigirte  (Verhoogen),  ohne  jedoch  dadurch 
den  Gang  etwas  zu  verbessern.  Das  Entstehen  des  Kliimpfusses  wird 
mannigfach  erklärt.  Marie  glaubt  ihn  auf  eine  Muskelatrophie  zurück- 
führen zu  dürfen,  Besold  auf  „das  fortwährende  Balimcirbestreben  der 
ünterschenkelmusculatur".  In  seltenen  Fällen  soll  sie  in  der  spateren 
Krankheitsperiode  erscheinen  (Burr-M),  am  häufii^sten  jedoch  im  frühen 
Alter  (Judson,  S.  Bury,  Dejerine).  Einen  -derartigen  Fuss  hatte 
die  dritte  meiner  Kranken. 

ni.  Fall.     W.   S.,   18jäliriges  Fräulein,    besuchte    mich    am    18.   De- 
cember  1898   des  Ganges  wegen,    der  sicli  fortwälireiid  verschlimmerte,    so 

li  ün  cas  d'ataxie  h^^r^ditaire.    Progr^s  medic.  XIV.  2S.  188G, 

2)  Beitrag  zur  Kenutnisa    der    hereditären   Ataxie    und  Kleinhirnatrophie. 
Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkrank.  XXVII.  1.  S.  100.  ISIH). 

3)  A    contribution    to    the    pathol()«ry  of  Frieiheich's  Ataxie.     Univer.-med. 
Mag.  VI,  9.  p.  598.   June  1804. 
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dass  sie  unlängst  einige  Male  zur  Erde  sank.  Im  12.  Lebensjahre  begann 
sie  über  Händezittern  zu  klagen,  welches  schon  im  3. — 4.  Jahre  in  ge- 
ringem Grade  yorhanden  gewesen  sein  soll  und  sich  allmählich  steigerte.  Seit 
2  Jahren  wollen  die  Verwandten  bei  ihr  Kopfzittern  bemerkt  haben.  Der 
Händetremor  nahm  angeblich  vor  2  Jahren  etwas  ab,  jedoch  nur  für  karze 
Zeit  Das  Zittern  steigerte  sich  während  der  willkürlichen  Bewegangen.  In 
den  letzten  Jahren  konnte  von  Schreiben  oder  Nähen  keine  Rede  sein. 
Im  vorigen  Jahre  vermochte  sie  sich  noch  zwar  mit  grosser  Anstrengung 
anznkleiden.  In  Folge  der  erschwerten  Bewegangen  der  rechten  oberen 
Extremität  bedient  sie  sich  seit  gewisser  Zeit  beim  Essen  der  linken. 
Unlängst  konnte  sie  noch  ohne  grosse  Mühe  gehen,  das  Tanzen  war  ihr 
schon  1897  nicht  möglich.  Im  Beginne  des  Jahres  1896  bemerkte  die 
Grossmutter,  dass  die  Aussprache  der  Patientin  sich  ein  wenig  veränderte, 
glaubte  darin  jedoch  nichts  Krankhaftes  erblicken  zu  müssen,  weil  viele 
Verwandte  der  Mutter  eine  ähnliche  Aussprache  besassen.  Seit  jener  Zeit 
Gesichtszittern  beim  Mundöffnen.  Keine  Infectionskrankheiten  durchgemacht. 
Stets  gutes  Aussehen.  Menses  mit  15  Jahren  alle  4  V^ochen  3 — 4  Tage, 
schmerzlos;  nie  Fluor.  Lernte  mit  grosser  Mühe,  war  jedoch  nicht  direct 
stumpfsinnig.  Keine  Schwestern,  nur  einen  15jährigen  ganz  gesunden 
Bruder.  Vater  an  Herzfehler  gestorben.  Die  Mutter  soll  mit  derselben 
Krankheit  wie  sie  behaftet  sein.  Unter  den  Verwandten  mehrere  Nerven- 
und  Geisteskrankheiten. 

Mädchen  von  blühendem  Aussehen  betrat  mein  Zimmer  mit  etwas  un- 
sicherem Gang.  Massige  Ernährung.  Geht  sehr  langsam,  breitbeinig  mit 
nach  vorn  gebeugtem  Rumpfe.  Der  Hals  scheint  kurz  zu  sein.  Geringe 
Kyphose.  Von  anderen  Körpertheilen  ist  der  Bau  der  Ftisse  zu  erwähnen, 
deren  untere  Fläche  übermässig  gewölbt  ist  mit  im  ersten  Interphalangeal- 
gelenke  hyperextendirten  Zehen.  Romberg'sches  Symptom.  Händezittern 
besonders,  wenn  die  oberen  Extremitäten  ohne  Stütze  sind.  Beim  Aus- 
strecken unwillkürliche  Bewegungen  nach  allen  Seiten,  femer  abwechselnd 
Flexion  and  Extension  der  Finger,  besonders  der  dritten  und  vierten.  Diese 
Bewegungen  sind  choreatischer  Natur,  steigern  sich  bei  allen  groben  und  feinen 
willkürlichen  Bewegungen.  Beim  Finger-Nasen- Versuch  Intentionszittern.  Sie 
kann  nicht  einmal  einige  Buchstaben  ordentlich  schreiben.  Es  ist  jedoch 
nicht  zu  bemerken,  dass  die  Schrift  während  des  Schreibens  selbst  immer 
ungeschickter  wäre:  die  nachfolgenden  Buchstaben  eines  jeden  Wortes  sind 
nicht  schlechter,  als  die  ersteren.  Vor  4  Jahren  konnte  sie  noch  ganze 
Briefe  schreiben,  jetzt  kann  sie  nicht  einmal  ihren  Namen  aufschreiben;  mit 
Bleistift  geht  es  noch  leichter  als  mit  der  Feder,  obwohl  sie  noch  vor  zwei 
Jahren  mit  der  Feder  zwar  ungeschickt,  aber  doch  deutlich  geschrieben. 
Die  hier  angeführten  Probeschriften  sind'  nicht  nur  an  sich  selbst  inte- 
ressant, da  sie  bedeutende  Ataxie  der  oberen  Extremitäten  zeigen,  sondern 
stellen  ein  graphisches  Bild  des  Fortschrittes  der  Krankheit  dar  (s.  S.  173).  In 
den  unteren  Extremitäten  sind  ebenfalls  geringe  unwillkürliche  Bewegungen  zu 
beobachten.  Auch  beim  Liefen  mit  ausgestreckten  Beinen  Fussbewegungen 
und  Spannung  entsprechender  Muskeln  bemerkbar.  Im  aufgehobenen  Fusse 
Zittern  bedeutender.  Dieselben  Bewegungen  in  den  Gesichtsmuskeln  bei 
geöffnetem  Munde  und  in  der  ausgestreckten  Zunge.  Aussprache  erschwert, 
langsam.  Falatum  molle  bei  Phonation  zitternd.  Auch  der  Kopf  zittert 
manchmal,  um  erst  aufzuhören,  wenn  man  ihn  unterstützt.     Alle  eben  an- 


Einige  Mittheilungen  über  die  Friedreich'sche  Krankheit.  173 

geführten  Bewegungen  sind  atactisch-choreatiseher  Natur.  Keine  Paralyse 
oder  Parese  nachweisbar.  Kniephänomen  und  Achillessehnenreflex  beider- 
seits aufgehoben.   Tastsinn,  Schmerz-,  Temperatur-  und  Muskelgefühl  normal. 


Fig.  1.     24.  IV.  18S7. 


Pig.  2.     1894. 


^  /%^^^^^^^^^^ 


Fitr.  3.    8.  Vir.  181)4. 


%ljtHAmiSi.  §r  th  ßl^ 


Fijr.  4.    8.  IV.  ISüi;. 


^  7r      ^^         IfcU^"^ 

Fi-  -).     18.  MI.  ISiK 

Angenbewegungen  leicht  und  olme  Zittern  ausführbar.  Pupillen  reaLnreii 
prompt  auf  Licht  und  Acroiiiodation.  Sehen.  Hören.  Riechen,  Geschmack  iiifbt 
angegriffen.    Andere  Organe  normal.     Im  Harne  weder  Eiwelss  noch  Zucker. 

Bei  der  Patientin  war  hochf]Cra(iige  Ataxie  vorhanden,  die  selt- 
samerweise iu  den  oberen  Extremitäten  ihren  Anfancf  nahm.  Das 
Fehlen  der  Knie-  und  Achillesselinenreflexe.  das  lutentionszitt»Tn  und 
den  Kliimpfuss  wollen  wir  übertrehcn.  dai^eixen  die  bei  ihr  beobaehtetr 
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Kyphose  ins  Auge  fassen.  Eine  Verkrümmung  der  Wirbelsäule  ist 
mehrmals  notirt  und  als  secundär  erachtet  worden.  Sie  soll  dadurch 
entstehen,  dass  der  Patient  die  Bewegungen  der  Beine  beim  Gehen 
durch  das  Auge  controlirt  (Besold)  und  dazu  sich  vorwärtsbückt^ 
Diese  Erklärung  würde  genügen,  wenn  bei  den  Patienten  sich  blos 
Kyphose  entwickelt  hätte,  man  hat  jedoch  bei  zahlreichen  Kranken 
Skoliose  (Friedreich,  Dejerine,  Auscher,  Destree,  Barr, 
Schnitze,  Nalan,  Mackey,  Henry  Brown ^),  Stein)  beobachtet 
Daher  muss  man  eher  annehmen,  dass  die  Verkrümmungen  der  VP'irbel- 
säule  dank  den  Bestrebungen  des  Patienten,  das  Gleichgewicht  zu  er- 
halten, entstehen.  Die  angeführten  Symptome  können  gänzlich  zur  Dia- 
gnose der  Friedreich'schen  Krankheit  ausreichen.  Ataxie  bei  einem 
Kinde  aus  einer  Familie,  deren  mehrere  Mitglieder  mit  nervösen  und 
psychischen  Leiden  behaftet  waren  und  deren  Mutter  angeblich  an  der 
Friedreich'schen  Krankheit  litt,  musste  die  Meinung  erwecken,  dass 
auch  das  Kind  von  diesem  Leiden  befallen  war,  besonders  wenn  man 
bei  ihm  Klumpfüsse  vorfand.  In  für  diese  Krankheit  prädisponirten 
Familien  muss  der  Fussbau  bei  einem  verhältnissmässig  gesunden 
Kinde  nach  Marie  die  Besorgniss  erregen,  dass  es  an  derselben  Krank- 
heit leiden  kann.  Ich  möchte  hinzufügen,  dass  die  früheren  Mitglieder, 
die  «daran  leiden,  einen  ganz  regelmässig  gebauten  Fuss  haben  können, 
wie  es  bei  der  folgenden  Patientin,  der  Mutter  der  vorigen,  der  Fall 
gewesen. 

IV.  Fall.  Helene  S.,  40  Jahre  alt,  wurde  von  Dr.  Gold fl am  im  Jähere 
1896  untersacht.  Sie  soll  nach  einer  Entbindung  erkrankt  sein,  die  leicht 
und  fieberlos  verlief.  Vorher  ganz  gesund  gewesen.  Seit  jener  Zeit  begann 
sie  schlechter  zu  gehen.  Nach  einigen  Jahren  nahm  die  Motilität  der 
oberen  Extremitäten  ab.  Active  Bewegungen  möglich,  doch  immer  mit  un- 
willkürlichen verbunden.  Während  der  Ruhe  sind  sie  unbedeutend,  während 
der  activen  Bewegungen  gesteigert.  Der  letzteren  zu  Folge  konnte  Patientin 
weder  gehen,  noch  sich  an-  und  auskleiden  oder  die  Hände  beim  Essen 
gebrauchen.  Seit  einigen  Monaten  manchmal  vorübergehende  Schmerzen  in 
den  oberen  und  unteren  Extremitäten,  manchmal  beschränkten  sich  diese 
einige  Stunden  lang  auf  die  Unter-,  um  nach  wenigen  Tagen  oder  Wochen 
die  Oberextremitäten  zu  befallen,  und  haben  stets  denselben  ziehenden  Cha- 
rakter. Seit  einigen  Jahren  leidet  Patientin  fast  alle  paar  Monate  an  mi- 
nutenlangen Anfällen  von  Bewusstseinsverlust,  die  manchmal  mit  Krämpfen 
einhergehen,  letztere  sollen  am  häufigsten  Nachts  auftreten;  sie  schläft 
dann  weiter  und  klagt  am  folgenden  Tage  manchmal  über  Kopfschmerzen. 
In  den  ersten  Lebensjahren  waren  die  Anfälle  nie  vorhanden.  In  der 
Familie  sind  Nerven-  und  Geisteskrankheiten  vielfach  zu  verzeichnen. 
Patientin  ist  eine  intelligente  Person.     Mager,  bleich.     Bedeutende  Ataxie 


1)  Two  cases    of  Friedreich's  disease.     The   Journ.   of  nerv,  and    ment. 
disease.  1890,  October.   Eef.  Neurol.  Centralbl.  1892. 
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aller  Extremitäten,  ausserdem  unwillkürliche  Bewegungen,  die  sich  besonders 
während  der  activen  steigern.  Kann  weder  stehen  noch  gehen;  ebenso 
active  Bewegungen  der  oberen  Extremitäten  unmöglich.  Man  filhrt  sie  auf 
einem  Wagen  und  legt  die  Speise  in  den  Mund  hinein.  Nystagmus,  Pu- 
pillen reagiren  prompt.  Patellar-  und  Achillessehnenreflex  aufgehoben. 
Knochen,  Gelenke,  Muskeln,  innere  Organe  intact.  Harn  ohne  Eiweiss 
und  Zucker. 

Die  Patientin  hatte  ausser  den  vorher  angeführten  Hauptsym- 
ptomen Nystagmus  bei  extremen  Stellungen  der  Augäpfel,  subjective 
Gefühlsstörungen  und  epileptische  Anfälle.  Nystagmus  war  in  meh- 
reren Fällen  beobachtet,  so  bei  Fried  reich,  Rütimeyer,  Erlen- 
meyer, Ormerod,  Charcot,  Judson,  Stintzing,  Dejerine, 
Destree,  Anderson,  Burr,  Nolau,  Friedenreich  ^),  Verhoogen, 
Henry  Brown,  Auscher,  Cohn.  Die  Einen  (Rütimeyer)  haben 
ihn  blos  bei  Bewegungen  der  Bulbi  beobachtet,  die  Anderen  beim 
Fixiren  der  Augen.  Schultze  hat  ihn  in  allen  seinen  Fällen  con- 
statirt^  ihm  jedoch  keine  grosse  Bedeutung  beigelegt.  Er  soll  seiner 
Meinung  nach  auch  bei  Gesunden  vorkommen  und  nach  Off  er  gel 
bei  75  Proc.  aller  Leute  zu  beobachten  sein. 

Sensibilitätsstörungen  gehören  nicht  zu  den  häufigen  Symptomen, 
kamen  aber  doch  mehrmals  zur  Beobachtung.  Henry  Brown, 
Schultze,  Verhoogen  sahen  Fälle  mit  lancinirenden  Schmerzen, 
Friedreich,  Bonnus  notirten  reissende,  Ormerod  Taubheits-  und 
Gürtelgefühl;  andere  Parästhesien  hat  Besold  beschrieben,  von  blitz- 
artigen Schmerzen  spricht  Dejerine.  Man  hat  sogar  objective  Gefühls- 
störungen festgestellt.  Stintzing,  Nolan  fanden  Anästhesien,  Rüti- 
meyer Taststörungen,  Wälle.  Judson,  S.  Bury,  Dejerine, 
L  u  n  z  Hyperästhesie,  B  r  o  u  s  s  e  verspätete  vSchmerzerapfindung, 
Schultze,  Judson  S.  Bury,  Cohn  Mnskelsinn-,  Kopczynski 
Gelenksinnstörungen.  Daraus  ergiebt  sich  die  Unrichtigkeit  der 
Marie'schen  Behauptung,  dass  subjective  Sensibilitätsstörungen  der 
typischen  Friedreich 'sehen  Krankheit  nicht  eigen  seien.  Ausser  den 
Sensrbilitätsstörungen  wären  bei  dieser  Patientin  noch  die  epileptischen 
Insulte  in  Betracht  zu  ziehen,  doch  werden  wir  diesen  Punkt  erst 
nach  Beschreibung  unseres  letzten  Falles,  wo  sie  ebenfalls  bestanden 
haben,  genauer  würdigen. 

V.  Fall.  J.  N.  S.,  16jähriß:er  Knabe,  besuchte  die  Poliklinik  am 
8.  September  1898.  Bis  zum  2.  Lebensjahre  entwickelte  er  sich  normal; 
im  3.  litt  er  an  ..Rhachitis"  und  ^eht  seit  jener  Zeit  schlechter.  Im 
fünften  Jahre  einige  Krampfan  fälle.    Ob  mit  Bewusstseinsverlust,  ist  schwer 

1)  Et  Fitfalde  af  hereditär  Ataxi  (Friedrcich'^  Sygdonn.  Ho>p.  Tid. 
1891.  3  R.  IX.  2.  3.    Ref.  Xeurol.  Centralbl. 
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zu  emiren.  In  den  letzten  Jahren  passirte  es,  dass  er  öfters  aus  dem 
Hanse  weggelaufen  nnd  erst  nach  einigen  Stünden  zurückgekehrt  war.  ohne 
sich  darüber  genan  Kechenschaft  abzulegen.  Beim  Gehen  knickten  die  Beine 
zusammen,  so  dass  er  manchmal  zur  Erde  fiel.  Letzteres,  sowie  Unsicher- 
heit des  Ganges  besteht  noch  heute  und  zwar  in  erhöhtem  Maasse,  trotzdem 
vermag  er  viel  zu  gehen.  Obere  Extremitäten  stets  intact  gewesen.  Sprache 
nie  gestört  gewesen.  Er  soll  gut  hören  und  sehen,  auch  in  geistiger  Hin- 
sicht normal  entwickelt  sein.  Keiner  der  Verwandten  von  ähnlichen  Leiden 
befallen. 

Patient  ist  von  leidlichem  Körperbau  und  ebensolcher  Emäbmng. 
Die  Wirbelsäule  grade,  nirgends  empfindlich.  X-Beine  angedeatet  Ueber- 
massig  gewölbte  Fnsssohlen.  Von  den  Zehen  besonders  die  erste  en  griffe; 
geringer  Pes  equinus.  Gesicht,  Zunge  normal.  Aussprache  etwas  näselnd, 
nicht  fliessend.  Pupillen  gleich,  mittelweit,  reagiren.  Nystagmus  bei  ex- 
tremer Stellung.  Er  geht  breitbeinig,  mit  der  Ferse  gegen  den  Boden  auf- 
schlagend, unsicher,  atactisch,  was  besonders  beim  Wechsel  der  Richtung 
zu  beachten  ist.  Bei  geschlossenen  Augen  bedeutende  Ataxie:  man  muss 
den  Kranken  unterstätzen,  damit  er  nicht  fällt  Romberg'sches  Phä- 
nomen. Während  des  Liegens  unwillkürliche  Bewegungen  der  Fasse  nnd 
Zehen,  besonders  links;  diese  Bewegungen  sind  klein  und  choreatisch. 
Grosse  Plantarflexion,  geringe  Dorsalflexion;  die  Flexion  und  Extension  im 
Kniegelenk  gut;  die  Flexion  der  Oberschenkel  beiderseits  schwach,  ebenso 
die  Bewegungen  der  Finger  beider  Hände.  Tast-  und  Schmerzempfindung 
an  den  Füssen,  insbesondere  den  Unterschenkeln  etwas  abgestumpft,  Tem- 
peratursinn normal.  An  den  Füssen  deutlich  wahrnehmbare  Verspätung 
der  Schmerzempfindung.  Der  Muskelsinn  scheint  in  den  Zehen  beider  Füsse 
alterirt  zu  sein.  An  den  oberen  Extremitäten,  besonders  an  den  Händen 
und  an  den  unteren  Theilen  der  Vorderarme  eine  Abschwächimg  aller  Ge- 
fühlsqualitäten,  ausgenommen  den  Muskelsinn.  Die  Muskeln  der  Ober-  im 
Verhältniss  zu  denen  der  Unterschenkel  schwach  entwickelt,  jedoch  nicht 
atrophisch.  An  den  oberen  Extremitäten  schwache  Musculatur,  besonders  an 
den  Händen.  Thenar,  Hypothenar,  Spatia  interossea  machen  den  Eindruck» 
als  seien  sie  nicht  nur  schwach  entwickelt,  sondern  atrophisch.  Beide  kleinen 
Finger  en  griffe.  Patellar-  und  Achillessehnenreflexe  beiderseits  unaus- 
lösbar,  erstere  auch  mit  Jendrassik  nicht.  Herz,  Lunge  und  die  Abdomi- 
nalorgane normal.  Harn  ohne  Eiweiss  und  Zucker.  Elektrische  Erregbar- 
keit der  Oberschenkelmusculatur  gut.  Die  faradische  an  den  Unterschenkeln 
bei  directer  und  indirecter  Reizong  bedeutend  verringert  Besonders 
schwache  Zuckungen  sind  an  den  Mm.  tibiales  antici  und  gastrocnemii 
(R,-A.  =  0)  bemerbar;  Zuckung  weniger  blitzartig.  Galvanische  Erregbar- 
keit der  unteren  Extremitäten  schwach,  nicht  blitzartig,  KaSZ>>AnSZ.  An 
den  Händen  (Thenar,  Hypothenar,  Interossei)  galvanische  Zuckung  langsam ; 
in  gewissen,  wie  M.  abductor  digiti  minimi,  wurmförmig,  AnSZ>KaSZ. 
Die  faradische  Erregbarkeit  aller  Muskel  der  oberen  rechten  Extremität 
ist  deutlich  verringert. 

6.  Februar  1899.  Patient  klagt  über  Herzklopfen.  Obere  Extremitäten 
sollen  in  der  letzten  Zeit  schwächer  geworden  sein.  Er  soll  schlechter 
als  früher  schreiben.  Keine  bedeutende  Veränderung  im  Krankheitsverlanf. 
Gang  wie  vorher  atactisch.  Ataxie  kommt  auch  in  liegender  Position  zu 
Stande.   In  der  rechten  oberen  Extremität  sind  die  Bewegungen  der  Finger 
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ungeschickter,  als  in  der  linken.  In  der  ausgestreckten  Zunge  librilläre 
Zuckungen;  willkürliche  Bewegungen  derselben  kräftig  und  gut.  Elektrische 
Erregbarkeit  der  oberen  Extremitäten  wie  früher  bedeutend  verringert. 
M.  supinator,  M.  biceps  geben  beiderseits  eine  Zuckung  bei  5 — 8  M.-A.,  die 
in  qualitativer  Hinsicht  gut  ist:  an  dem  Thenar  und  Hypothenar  ist  die 
Zuckung  träge,  KaSZ>AnSZ;  im  M.  abductor  digiti  minimi  wurraförmig, 
AnSZ>KaSZ.  An  den  unteren  Extremitäten  ist  die  galvanische  Erreg- 
barkeit verringert,  in  M.  abductor  hallucis  träge  Zuckung,  KaSZ>AnSZ. 
Faradische  Erregbarkeit  verringert;  träge  Zuckung. 

Auch  dieser  Patient  bot  alle  Hauptsyraptome  der  Fried re i ch- 
schen  Krankheit  dar,  also:  Ataxie,  aufgehobene  Knie-  und  Achilles- 
sehnenreflexe, auch  einen  ausgesprochenen  Klurapfuss,  das  Roni- 
berg'sche  Phänomen,  undeutliche  Sprache,  Sensibilitätsstörungen, 
geringen  Nystagmus  und  im  Beginn  des  Leidens  Krämpfanfälle,  die, 
wie  bereits  erwähnt,  auch  bei  der  vorigeu  Patientin  beobachtet  wurden. 
Dieselben  traten  bei  ihr  erst  im  späteren  Alter  auf  und  verliefen 
unter  dem  Bilde  epileptischer  Insulte,  wie  das  bei  dem  Kranken  von 
Szczypiorski  ^)  der  Fall  gewesen,  w^o  neben  Epilepsie  sich  auch 
Symptome  der  Fried  reich 'sehen  Krankheit  zeigten,  während  bei 
unserem  letzten  Patienten  diese  Anfälle  nur  in  den  ersten  Lebens- 
jahren bestanden  und  man  nicht  eruiren  konnte,  ob  sie  mit  Bewusst- 
seinsverlust  einhergingen.  Später  ist  es  mehrmals  vorgekommen,  dass 
er  aus  dem  Hause  fortlief  und  erst  nach  einigen  Stunden  zurückkehrte, 
allein  es  war  nicht  zu  erforschen,  ob  er  während  dieser  Zeit  bei  Be- 
wusstsein  gewesen  und  sich  nach  der  Rückkehr  auf  das  Vorgefallene 
entsinnen  konnte.  Wäre  das  nicht  der  Fall  gewesen,  dann  dürfte  man 
an  ein  epileptisches  Aequivalent  denken.  Was  aber  diesen  Fall  noch 
besonders  auszeichnet,  ist  die  Muskelatrophie  und  Veränderung  der 
elektrischen  Erregbarkeit:  beides  kam  ebenso  wie  Muskellähmungen 
äusserst  selten  zur  Beobachtung.  lieber  die  letzteren  finden  wir  Notizen 
bei  Soca,  Musso,  Stint zing,  Burr,  Schnitze  und  Makey.  Zu- 
weilen bilden  sich  Contracturen  aus,  wie  das  Rütimeyer,  Seguin-) 
und  Smith  beobachteten.  Auch  die  Aphonie,  wofern  sie  vorhanden 
ist,  beziehen  Judson  S.  Bury,  Stintzing,  Ormerod  auf  Läh- 
mung der  Kehlkopfmuskel,  Was  nun  den  Muskelschwund  betrifft, 
so  kann  man  ihn  schwerlich  als  Inactivitätsatrophie  deuten,  um  so  mehr, 
als  er  nicht  an  die  Dauer  der  Erkrankung  gebunden  ist.  In  zwei 
meiner  Beobachtungen  fehlte  sie  trotz  vieljähriger  Dauer  des  Leidens, 
sie  zeigte  sich  im  letzten,  obwohl  er  nicht  länger  währte.    Noch  ])esser 

1)  Maladie   de    Friedreich,    acconipafrn«'e    de    troubles  trophi([iies  c\wz  un 
imb^cile  ^pileptique.     Ann.  med.  psych.  1^02.    ^L1i,  Juni. 

2)  New- York  med.  Record.  XXVII.  24.  1SS5.    Kcf.  Schmidt's  .lahrb. 
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illustrirt  diesen  Punkt  der  Fall  von  Sachs  ^),  wo  schon  nach  einem 
f&n^ährigen  Krankheitsverlauf  Muskelatrophie  und  Veränderung  der 
elektrischen  Erregbarkeit  zum  Ausdruck  kamen.  Letztere  war  in  seinem 
Fall,  ebenso  wie  bei  mir,  bedeutend  mehr  alterirt,  als  bei  Friedreich, 
Judson,  S.  Bury  und  Dej^rine,  die  lediglich  quantitative  Unter- 
schiede feststellten.  Wir  wollen  noch  hinzufügen,  dass  Muskelatrophien 
in  sehr  seltenen  Fällen  Motilitätsstörungen  bedingt  haben.  — 

Die  angefahrten  Fälle  ergänzen  einander  und  enthalten  alle  wich- 
tigsten Symptome  der  Friedr ei ch'schen  Krankheit  Die  eingeschlagene 
Reihenfolge  bezweckte  einen  stufenweisen  Uebergang  von  Fallen  mit 
wenigen  bis  zu  solchen  mit  vielen  Krankheitssymptomen.  Einige  der- 
selben sind  von  besonderem  Werth.  Der  erste  ist  ein  Musterfall  der 
forme  fruste;  hier  konnte  man  die  richtige  Diagnose  blos  deshalb 
stellen,  weil  in  derselben  Familie  noch  ein  zweiter  Fall  beobachtet  wurde. 
Der  dritte  und  vierte  sind  insofern  bemerkenswerth,  als  sie  die  here- 
ditäre Anlage  beweisen.  Der  fünfte  gehört  zu  den  ganz  wenigen,  wo 
Muskelatrophie  und  alterirte  elektrische  Erregbarkeit  zu  constatiren 
war.  Andere  Symptome  sind  seltener  zu  verzeichnen.  So  dürfen  uns 
trophische  Störungen,  wofern  sie  bei  derartigen  Kranken  vorkommen, 
nicht  irre  leiten.  Schon  Friedreich  hat  in  einem  seiner  Fälle  Rothe, 
Oedem  der  Extremitäten,  profuse  Schweisse,  Salivation  und  häufige 
Hamabsonderung  beobachtet.  Aehnliches  sahen  Rütimeyer  und 
Brown;  Nolan  giebt  einmal  cyanotische  Verfärbung  und  verringerte 
Temperatur  an,  Henry  Brown  hat  auf  rapide  Gesichtsröthe,  unreffel- 
mässige  Herzthätigkeit,  häufigen  Temperaturwechsel  der  Extremitäten 
aufmerksam  gemacht.  Blasen-  und  Mastdarmstörungen  fehlen  in  der 
Regel,  doch  hat  man  auch  diese  vereinzelt  beschrieben.  Sachs  be- 
obachtete in  einem  seiner  zwei  Fälle  Blasen-,  Mackey  Mastdarm- 
störungen, Ormerod  Incontinentia  urinae,  Whyte  Harnver- 
haltung. Wie  sehr  die  äusserst  selten  vorkommenden  sexuellen 
Störungen  im  Zusammenhange  mit  der  Krankheit  selbst  stehen^  ist 
schwer  zu  beurtheilen.  Soca,  Gowers,  Cassirer,  Destree,  Nolan, 
Friedenreich  erwähnen  eine  mangelhafte  Entwicklung  der  Geschlechts- 
fanction.  Ein  Patient  Nolan's,  der  im  15.  Lebensjahre  noch  keine 
Erectionen  gehabt  und  Kopczynski's  Patientin,  die  mit  15  Jahren 
noch  nicht  menstruirte,  sind  schwerlich  als  sexuell  pathologische 
aufzufassen,  da  die  Patienten  noch  jung  waren. 

14  och  seltener  sind  Störungen  der  Hirnnerven  und  überhaupt  des 
Gehirns.    Wenn  wir  vom  Strabismus,  den  Erlenmeyer,  Destree, 


1)  Lehrbuch   der  Nervenkrankheiten   des   Kindesalters.    Deutsche  lieber- 
Setzung.  1897.  S.  305. 
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Anderson,  Nolan  beobachteten,  absehen,  so  wäre  der  Stintzing'sche 
mit  Seh-  und  Hörstörungen  und  der  von  Cohn,  Friedenreich, 
Clarke  veröflFentlichte,  wo  Opticusatrophie  vorlag,  zu  berücksichtigen. 
Zwar  hat  man  in  einem  derselben  ausser  den  der  Friedreich'schen 
Krankheit  eigenen  Veränderungen  bei  der  Autopsie  eine  Kleinhim- 
geschwulst  (Clarke)  gefunden,  doch  soll  man  nicht  vergessen,  dass 
auch  Opticusatrophie  die  Diagnose  der  hereditären  Ataxie  nicht  aus- 
schliessen  darf.  Wie  weit  Fälle  mit  einigen  Symptomen  der  Fried- 
reich 'sehen  Krankheit  bei  gleichzeitiger  Veränderung  der  Sehnerven 
für  eine  gewöhnliche  Form  dieses  Leidens  oder  für  die  Nonne- 
Marie'sche  anzusprechen  sind,  ist  schwer  zu  beurtheileu.  Es  unter- 
liegt keinem  Zweifel,  dass  eine  scharfe  Grenze  hier  überhaupt  kaum 
durchführbar  erscheint.  Es  kommen  zweifellos  Mischformen  mit  einem 
X^eberwiegen  der  Symptome  der  einen  oder  der  anderen  Gruppe  vor. 
Eine  meiner  Kranken  bot  neben  den  typischen  Friedreich'schen 
Symptomen  Hirnerscheinungen  in  Form  epileptischer  Anfälle  dar;  ihre 
Krankheit  begann  in  einem  Alter,  in  dem  die  Nonne-Marie' sehe 
aufzutreten  pflegt,  bei  ihrer  Tochter  dagegen  war  die  reine,  typische 
Friedreich'sche  Krankheit  ausgeprägt.  Nur  der  innige  Zusammen- 
hang, der  zwischen  beiden  Formen  besteht,  kann  uns  die  äusserst 
seltenen  und  doch  typischen  Fälle  der  Friedreich'schen  Krankheit 
erklären,  die  mit  Hirnnervensymptomen,  bezw.  mit  Schwindel,  Kopf- 
schmerzen, Erbrechen  oder  psychischen  Störungen  verlaufen.  Hierher 
gehören  der  eben  angeführte  Clarke'sche  Fall,  der  von  Dejerine 
und  Au  seh  er  mit  aufgehobener  Pupillenreaction,  vier  von  Friedreich 
mit  Kopfschwindel,  ferner  die  von  Judson,  S.  Bury,  Lunz,  Senator, 
Wäll  und  zwei  von  Cohn  mit  häufigem  Schwindelgefühl.  Psychische 
Störungen  verzeichnete  man  noch  seltener;  es  lässt  sich  also  kaum 
beurtheilen,  ob  sie  in  einem  Connex  mit  der  Fried  reich 'sehen  Krank- 
heit stehen.  Nur  Lunz  sah  melancholische  Stimmung,  Nolan's  drei 
Fälle  betrafen  Idioten,  eine  Patientin  Hammond's  war  schwachsinnig, 
Friedenreich's  Kranker  war  wenig  intelligent.  Diese  geringe  An- 
zahl in  psychischer  Hinsicht  schwach  entwickelter  Patienten  kann  wohl 
unmöglich  dafür  sprechen,  dass  Schwachsinn  als  ein  constantes  Sym- 
ptom zu  betrachten  sei.  Meine  zwei  Patientinnen  (Mutter  und  Tochter) 
haben  eine  gute  Bildung  genossen,  Stein's  Patient  brachte  es  sogar 
bis  zum  Candidaten  der  Philosophie. 

Die  einzelnen  Symptome  der  Fried  reich 'sehen  Krankheit  können 
für  sich  allein  oder  als  Theilerscheinung  anderer  Krankheitsformen 
auftreten.  Die  beigefügte  Tabelle  soll  das  Orientiren  erleichtern  und 
die  diflFerentiell- diagnostischen  Merkmale  gegenüber  anderen  Er- 
krankungen hervorheben. 
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Friedreioh'tohe 
Krankheit 


Morbus  Nonne- 
Marie 


Tabes  dorsalls     | 


Chorea 


Solerosis  mul- 
tiplex 


Morbus  Little  s 


1.  Coordina-       \    1.  Coordina- 
tionsstörun-  tionsstörnn- 

gen.  gen. 


2.  Verringerte 
Sehnenre- 
fleze. 

3.  Atactisch- 
cerebellare 
Gangart. 


4.  Romborp- 
sches  Sym- 
ptom. 

5.  Atactische 
Aussprache. 

6.  Manchmal 
Tremor  capi- 
tis. 


7.  Manchmal 
Nystaprniis 

s.  ^fancbmal 
Intentions- 
zittern. 

!».  Oft  Klump- 
inss 

10.  Manelimul 
Verkrüm- 
mung .ler 
Wirbelsäule. 


11 


Ti.  Splir  s»  Itpn 
Muskeliitio- 
Pbi.-. 


2.  (Jesteigcrte 
Sehnenre- 
tlexe. 


Manchmal 

Seiisiliilitäts- 

storuügen. 


Mant'hmal 

Sensibilitats- 
storiingt'n 


Coordina- 

tionsstörnn- 

gen. 

Verringerte 
oder  aufge- 
hobene Seh- 
nenrefle.xe. 

Atactische 
Gangart. 


Oft  b'om- 
berg'schcs 
Symptom. 


5.  Erach werte 
.\u9spra('he. 


Be\\  «'pungs- 
stöningen  der 
Augapfel. 


1.  Coordina- 
tionsstörun- 
gen. 


3.  L'nregelmäs- 
sige,  manch- 
mal atac- 
tische Gang- 
art, 


Fast  stets 
charakteri- 
stische sub- 
Jcctive  Sen- 
sibilitjifssto- 
runpen  im 
Beginne  der 
Krankheit 
und  objective 
in  den 'spate- 
ren Phasen. 


2.  Sehnenre- 
flexe am 
häufigsten 
gesteigert. 

S.  Spastische 
Gangart. 


5.  Manchmal 
Aussprache 
undeutlich. 

6.  Manchmal 
unwillkür- 
liche Bewe- 
gungen des 
Kopfes. 


5.  Scandirte 
Sprache. 


7.  Manchmal 
Nystagmus. 

s.  Intentious- 
zittem. 
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,     ,  Paraplegia 

.hca  beredi.        ^^^^^,^ 
*•"•  (Gowers) 


I  Kieinhirner-     . .      . ,  Atrophla  mutou- 

Atrophia  mutou-      .  ..      ^, 

Luet  krankungen     ,      '  orum  proor.      Atrophia  mutou . 

hereditarla      (Geschwulst,  '    "  (Werdnig-Hoff-   progr.  neurotioa 

Abscessetc.)  mann) 


1.  Ataetl- 


sehe  Be-  ' 

wegun- 

gen. 

i.  Gestel- 

Sehnen- 
reflexe. 

2.  Normale 
Sehnen- 
reflexe. 

:}.  Spasti- 
sche Pa- 
raplegie. 

3.  Manch- 
mal spa- 
stische     1 
Erschei- 
nungen. 

:i.  Atacti- 
sche   ce- 
robellare 
Gangart. 

11.  Keine  iS^n- 
siliilitHts- 
storiiiig'-n. 


11.  Oft  .^ensi- 
bllitiitsiö- 
run^;en. 


12.  Zuerst 


12.  Atrojiliie         12.  In    dt^n  IV,- 


Atr(.phi.^ 

beginnt  in 

luuealmus- 

•lanii  Muti- 

den  ^'lutä- 

keln     oder 

lit.itstu- 

■a\^.\\  Mns- 

in  den  klei- 

rmi^'rii, 

kt-ln.in  den 

nen  Mus- 

Atru|i|)ie in 

B»iiig.rn 

keln  dei 

<1istul.'n 

des  Hiifte- 

FiiM>e  he- 

Ah^chiiit- 

g''b^nUfS 

guineiid. 

t.'n  b.'^'in- 

lunl   den 

nr-n*!  iukI 

Musk.'ln 

Hill  proxi- 

des ( Hier- 

mal'^'     .Npil- 

si-h^nkels. 

tei   üV)-r- 

ß'liend. 

l  ntern  K\- 

tifiiiitiitfiU 

Wfl'l.Ii 

selt.-ij  uD'l 

grillen. 
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Friedreioh'tohe 
Krankheit 


■orbut  Nonne- 
■ftrie 


Tftbet  dorsftllt 


Chore« 


Solerotit  n 
tiplex 


I  Horbut  Little*» 


14.  Sehr  selten 
alterirte 
elektrische 
Erregbarkeit. 

15.  Manchmal 
Intelligenz- 
Störung. 


16. 


Beginn  in  der 
Jugemi    und 
Pubertäts- 
zeit. 

Progressiver 
Krank  hei  ts- 
verlauf. 


Intelligenz- 
störungen. 


Beginn  in  der 
Pubertäts- 
zeit oder  im 
reifen  Le- 
bensalter. 


<  15.  Selten  Intel- 
ligenzstörun- 
gen. 

I 


15. 


Selten  Intel- 
ligenzstö- 
rungen. 


rngenii- 
geude  Gei- 
Btesent- 
wicklung. 


17.  Kurzer  Ver- 
lauf. 


Familiäres, 
maiio.hmal 
ht-reilitares 
Auftreten. 


Am  häutig- 
sten tamilia-  i 
res  Auftr»*-      I 
ten. 


19.  Manchmal 
lamiliäre'i 
Auftretf-n. 


20.  C^risps  im  Be- 
ginne der 
Krankheit. 

21.  Argyll-Ro- 
bf^rtsun- 
sches  Sym- 
jttora. 


22, 


Sehuerveii- 
atrüi>bie. 


23.  Kranii'f.in- 
fälle. 

'  24.  Aeti. »lo- 
gisch 

hiitbin- 
dung 
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Ptral.  tpa- 

ttioa  Iwroil- 

taria 

13.  Oeatei-    I 
gerta       j 
Maskai- 
span-       I 
nangen.  ' 


Faraplafia 
ataotloa 


(Oowers) 


Laaa 
boradttarla 


Klalahlniar-  '  ^^,^|,|,  „yggu-  i  ^*™P*''*  ""•o"- ' 

^  '  I    loraai  progr.    <  Atrophla  aiaaoal 


I    kraakuagoa 
I  (Oeaohwnlst, 
Absceasetc.) 


",;Jj,;         (Werdnig-Hoff-l  progr.  aaurotloa 

I        mann)        i 


I 


I 


,  u.  OnvoU- 
st&ndige 
Entai^ 
tangareac- 
tion. 


Onvollstän- 
dige  £iit- 
artnngare- 
action. 


I 


,  16.  Beginn 
I        im  apä- 

teren 
I       Alter. 


I 


18.  Para- 
lyse. 


,  19.  Familiä- 
I        rea  Auf-  i 
treten. 


17.  Verlauf 
mit  Re- 
missio- 
nen. 


16.  Beginn  sel- 
ten vor 
dem  20.  Le- 

I        bensjahr. 

17.  Verlanfmit 
Remiaaio- 
nen  (Jahre- 
lang). 


18.  Paralyse 
folgt  der 
Atrophie 
nach  einem  I 
Jahr  oder   , 
nach  Mona- ! 
ten. 


16. 


17, 


In  der 

Kindheit 

beginnend. 


Subaonter 
oder  chro-  ' 
nisoher 
Verlanf,  oft 
mit  bulbä- 
ren  Er- 
scheinun- 
gen 

schlies- 
send. 


17.  Sehr  lang- 
aamer  Ver- 
lauf. 


19.  Oftfamiliä- 
,       res  Auftre- 
ten. 


22. 


Sehner- 

22. SUu- 

ven  oft    , 
mit  be-    1 

ongspa- 
pille. 

troffen. 

1 

25.  Kopf- 
schmer- 
zen. 

26.  Erbre- 
chen. 


27.  Selten 
fibrillärea 
Zittern. 


27.  Manchmal 
fibrilläres 
Zittern. 
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Das  klinische  Bild  erlaubt  in  gewissem  Sinne  vorauszusagen, 
welcher  anatomische  Befund  zu  Grunde  liegt.  Da  Gleichgewichts- 
störungen die  Hauptsymptome  sind,  so  müsste  man  annehmen,  dass 
die  wichtigsten  Veränderungen  sich  im  Rückenmark  abspielen,  be- 
sonders in  den  Hintersträngen,  in  den  hinteren  Wurzeln,  oder  im 
Kleinhirn.  Würde  der  Process  im  Kleinhirn  seinen  Ursprung  nehmen, 
dann  hätten  wir  in  dem  Maasse,  wie  die  Krankheit  fortschreitet^  eine 
stete  Zunahme  der  Kleinhirn-  und  Abnahme  der  Bückenmarks jmptome. 
Die  klinische  Erfahrung  lehrt  jedoch,  dass  Schwindelgefühl,  Erbrechen 
und  andere  Kleinhirnsymptome  selten  vorkommen,  dass  dagegen 
Bückenmarkssymptome,  wie  abgeschwächte  Beflexe,  vorherrschen.  Zwar 
sollen  nach  Senator  aufgehobene  Patellarrefiexe  auch  bei  Kleinhirn- 
erkrankungen beobachtet  worden  sein,  dies  gehört  jedoch  zu  den 
Seltenheiten.  Deshalb  muss  man  in  erster  Beihe  den  Krankheitssitz 
in  die  Hinterstränge  oder  hinteren  Wurzeln  verlegen.  Wären  die 
letzteren  zuerst  afficirt,  dann  würden  als  erstes  Symptom  subjective 
und  objective  Sensibilitätsstörungen  auftreten.  Diese  sind,  wie  wir 
gesehen,  in  wenigen  Fällen  vorgekommen  und  nur  im*  späteren  Stadium, 
deshalb  ist  es  am  besten  anzunehmen,  dass  der  Krankheitsprocess 
seinen  Hauptsitz  in  den  hinteren  Bückenmarks  wurzeln  habe  und  sich 
von  hier  auf  das  Kleinhirn,  den  hinteren  Theil,  aus  welchem  das 
Hinterhirn  entsteht,  wie  auch  auf  die  hinteren  Wurzeln  übergreife. 
Verbreitet  er  sich  nach  gewisser  Zeit  auf  die  vorderen  Wurzeln,  dann 
kommt  es  zu  Muskelatrophie.  Auf  welche  Weise  im  Verlaufe  der 
Krankheit  Störungen  der  Bulbi,  der  Sprache  und  ganz  vereinzelt  auch 
der  Sehnerven  entstehen,  lässt  sich  bisweilen  ebenso  schwer  erklären, 
wie  die  Pathogenese  der  Opticusatrophie  bei  Tabes.  Man  könnte  an- 
nehmen, dass  in  solchen  Fällen  wahrscheinlich  Veränderungen  in  den 
Nervenwurzeln  oder  Nervenkernen  vor  sich  gehen,  wie  das  schon  für 
den  N.  hypoglossus  bei  der  Fried  reich 'sehen  Krankheit  von  Schnitze 
bewiesen  worden  ist.  In  Folge  dessen  dürfen  wir  sagen,  dass  Sena- 
tor's  Meinung,  die  Friedreich 'sehe  Krankheit  sei  auf  eine  angeborene 
Kleinhimatrophie  zurückzuführen,  sich  nicht  bestätigen  lässi  So  sehr 
Senator  das  Hauptgewicht  auf  das  Kleinhirn  legen  wollte,  so  sehr 
haben  andere  Forscher  diese  Symptome  für  nebensächlich  erklärt. 
Schnitze  hält  sie  für  Complicationen,  wie  z.  B.  Opticusatrophie  bei 
Tabes.  Pathologisch-anatomische  Befunde  sprechen  zu  Gunsten  der 
Ansicht,  dass  der  primäre  Krankheitsherd  im  Bückenmark  zu  suchen 
sei.  Bei  der  Autopsie  hat  man  stets  eine  Abnahme  des  Bückenmarks- 
volumens gefunden;  im  Brustmark  hatte  die  Dicke  desselben  gewöhn- 
lich 3/4  oder  %  eines  normalen  betragen.  Es  war  das  die  Folge  einer 
Degeneration   der   weissen   Substanz  der  Hinterstränge,  besonders  der 
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Goll'schen  (Rütimeyer)  im  Bereich  des  ganzen  Rückenmarks,  in  ge- 
ringerem   Grade    der    Burdach'schen,   hauptsächlich   im   Lendenmark, 
obwohl  Dej^rine   und   Letulle^   längs   der   ganzen   Burdach'schen 
Stränge    Veränderungen    sahen.    Jedoch   nicht  alle  Fasern   der  Bur- 
dach'schen   Stränge    waren  verändert.    Neben  sklerotischen  hat  man 
einige  ganz  normale  gefunden.     Manchmal  kamen  Alterationen  in  der 
Lissauer*schen    Zohe    zur    Beobachtung.     Nach   langer    Dauer    des 
Krankheitsprocesses   hat   man  Degenerationen  der  Seitenstränge  beo- 
bachtet, besonders  der  Eleinhimstränge,  ziemlich  oft  im  Gowers'schen 
Bündel.     Manchmal    griffen    die    Processe    auf   die    Hinterhornzellen 
(Charles  W.Burr)  über.  Auscher  und  Tedeschi  haben  Veränderungen 
in  den  Pyramiden  gefunden;  die  meisten  Autoren  wollen  aber  nichts 
Derartiges   gesehen    haben.    In    den    vorderen   Pyramiden   fand   man 
(Smith,    Simon,   Bramwell,  Schulze)  unbedeutende  Degeneration 
vor.    Diese   betraf  oft  die    directen    Cerebellarbündel    (Tedeschi 2)). 
Ausserdem   haben  Schnitze  und  Burr  Degenerationsstreifen  im  Be- 
reiche des  ganzen  Rückenmarks  festgestellt.    In  seltenen  Fällen  waren 
die    Spinalganglien,    manchmal    die    Gowers'schen     und    Türkischen 
Bündel  geschädigt.     Die  Veränderungen  der  Spinalganglien  sind  von 
grossem  Werthe,  weil  daraus  eine  Alteration  der  hinteren  Wurzel  und 
Hinterstränge   resultiren   kann.    In  der  grauen  Substanz  hat  man  oft 
Veränderungen  in  den  Clarke'schen  Säulen  gefunden  (Friedreich, 
Block    und    Marinesco,    Rütimeyer,    Brun,    Simon,    Charles 
W.  Burr).    Dieselben  bestehen  in  einer  Atrophie  der  Fasern  und  zwar 
der  Collateralen   der  hinteren  Wurzeln;  werden  im  weiteren  Verlauf 
der   Krankheit  auch   die   ZeUen   der   Clarke'schen    Säulen   verändert, 
dann  degeneriren  auch  die  mit  ihnen  verbundenen  directen  Cerebellar- 
bündel   (Tedeschi).    In    den    Vorder-    (Sachs)    und    Hinterhörnem 
(Charles  W.  Burr)   hat   man  bisweilen  quantitative  Verringerungen 
der  Zellen  beobachtet.    Ausserdem  waren  auch  die  aus  den  hinteren 
Wurzeln  austretenden  Fasern  der  Hinterhömer  atrophisch.     Die  Ver- 
änderungen  der   grauen  Substanz  bedingten  oft  Abnormitäten  seitens 
des    Centralkanales.     Man    hat    denselben    häufig    nicht   an    der   ent- 
sprechenden Stelle  voi^efiinden  (Dejerine),  zuweilen  sah  man  dessen 
Gestalt  verändert,  manchmal  war  der  Kanal  gespalten,  und  Schnitze 
constatirte  sogar  eine  totale  Atresie  desselben.    Am  häufigsten  ist  das 
die  Folge   einer  Wucherung   des  Ependyms  um  den  Centralkanal  ge- 


1)  Sur  la  nature  de  la  scl^rose  des  cordons  post^rieurs  dans  la  maladie  de 
Friedreich:  scl^rose  nevroglique  pure.    Semaine  med.  X.  11.  1890. 

2)  Die  Friedreich'sche  Krankeit.  Kritische  u.  pathologisch -anatomische 
Untersuchung.  Beiträge  zur  patholog.  Anatomie  u.  zur  allgem.  Pathologie.  1896. 
Bd.  XX.  S.  51-77. 

DeatBche  Zeitscbr.  f.  Nervenheilkande.   XIX.  Bd.  13 
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wesen,  was  darauf  hindeutete,  dass  nicht  allein  die  Rtickenmarksubstanz 
krankhaft  verändert  war.  Man  sah  auch  Verdickungen  der  Pia,  be- 
sonders im  hinteren  Theile  des  Rückenmarks.  Friedreich  glaubte 
sogar,  dass  die  Leptomeningitis  posterior  alle  übrigen  Erscheinungen 
hervorrufe  und  auch  die  Degeneration  der  Hinterstränge  bedinge.  Die 
Veränderungen  der  Pia  könnten  Alterationen  der  hinteren  Wurzeln 
und  der  dort  eintretenden  peripheren  Nerven  setzen.  Die  hinteren 
Wurzeln  waren  in  der  That  oft  atrophisch  (Rütimeyer,  Friedreich), 
ihre  Fasern  verdünnt  (Auscher).  Solche  Atrophien  (Friedreich) 
oder  Degenerationen  (Rütimeyer,  Bonnus,  Auscher)  hat  man  auch 
in  den  peripheren  Nerven,  besonders  den  sensiblen  oder  in  den  sen- 
siblen Fasern  der  gemischten  Wurzeln  gesehen.  Manchmal  enthielten 
diese  Fasern  kein  Myelin  (Auscher). 

Ausser  den  Veränderungen  der  Nervenzellen  und  Fasern  hat  man 
solche  in  der  Neuroglia  gefunden.  Es  waren  das  Wucherungen  mit 
reichlichem  Fasergewebe  in  den  Hintersträngen,  die  nach  Dejerine 
und  Letulle  dabei  primär  entstehen  (sclerose  nevroglique  pure)  und 
sich  von  der  Gefösssklerose  (sclerose  vasculaire),  wie  wir  sie  in  ähn- 
lichen Fällen  in  den  Seitensträngen  beobachten,  wesentlich  unterscheiden 
sollen.  Hier  lässt  sich  keine  Verdickung  oder-  Erweiterung  der  Ge- 
fässe  constatiren.  Die  Meinung  von  Dejerine  und  Letulle  wurde 
von  Weigert,  Marinesco,  Schnitze  bekämpft.  Sie  glauben,  die 
Neurogliawncherung  sei  in  den  Hintersträngen  nicht  grösser,  als  bei 
anderen  Erkrankungen,  die  mit  Sklerose  dieser  Theile  einhergehen 
(Tabes,  Sclerose  en  plaques),  ausserdem  behaupten  sie,  dass  es  sich  auch 
hier  um  Verdickung  und  Erweiterung  der  Gefasse  handle.  Von  beiden 
Ansichten  weicht  die  Tedeschi's  ab,  der  zu  Folge  die  Friedreich  sehe 
Krankheit  in  einer  Volumsabnahme  des  Rückenmarks,  einer  Degenera- 
tion der  Hinterstränge,  bedeutenden  Veränderungen  der  Clarke'schen 
Säulen  und  anderen  Veränderungen,  die  am  häufigsten  secundärer  Natur 
sind,  zu  suchen  sei. 

Das  Krankheitsbild  und  das  anatomische  Substrat  der  Friedreich- 
schen  Krankheit  lassen  mannigfache  pathogenetische  Theorien  aufstellen. 
Da  das  Rückenmark  verringert  und  verjüngt  erscheint,  glaubten  Fried - 
reich  und  Schnitze  die  mangelhafte  Gehimentwicklung  beschul- 
digen zu  müssen.  Nach  Hammond  liegt  die  Hauptursache  in  der  Me- 
duUa  oblongata  und  greift  von  hier  auf  die  Hinterstränge  und  das 
Kleinhirn  über.  Tedeschi  betrachtet  die  Friedreich'sche  Krankheit 
für  eine  der  Tabes  analoge  Erkrankung  und  legt  das  Hauptgewicht 
auf  die  Veränderungen  in  den  Hintersträngen.  Dejerine  und 
Letulle  suchen  hier  ebenfalls  den  primären  Krankheitssitz,  glauben 
jedoch    an    eine    primäre    Neurogliawucherung,    die    nach    Gowers 
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secandär  sein   soll,  während  er  die  Atrophie  der  Nervenelemente   f&r 
das    Primäre    erklärt;    diese    Degeneration    ist    die   Folge    einer   an- 
geborenen Tendenz  zur  Erschöpfung,  wie   das  familiäre  Moment  und 
die    frühen    Ausbrüche  der    Krankheit    beweisen.    Alle   citirten  Ver- 
fasser haben  aber  vorwiegend  die  Hinterstränge  ins  Auge  gefasst.    Da 
jedoch  ausser  diesen  auch  die  Seitenstränge  degeneriren,   so  muss  das 
Leiden   als   combinirte  Systemerkrankung  (Kahler    und  Pick^))  be- 
trachtet werden;  die  betreffenden  Systeme  sollen  eben  zur  Zeit  ihrer  Mark- 
scheidenbildung auf  einer  geringen  Entwicklungsstufe  zurückbleiben. 
Wir   woUen   nicht  schliessen,  ohne  auf  die  höchst  traurige  Pro- 
gnose hinzuweisen.    Im  früheren  oder  späteren  Jugendalter  befallt  die 
Krankheit   den  Patienten  und  macht  aus  ihm,  ohne  das  Leben  direct 
zu  gefährden,  im  Laufe  der  Jahre  einen  stets  hülfloseren  Krüppel.    Da- 
gegen anzukämpfen  sind  wir  leider  nicht  im  Stande.     Durch  Hebung 
des  Allgemeinzustandes   gelingt  es  uns  höchstens,  dem  unerbittlichen 
Feinde  geringe  Schranken  zu  setzen,  doch  ist  die  Therapie  im  Allge- 
meinen  machtlos.    Durch   Gymnastik    Hessen   sich  vielleicht   gewisse 
Muskelgruppen  für  eine  compensatorische  Thätigkeit  einüben  und  die 
noch  nicht  afficirten  Nervenbahnen  zu  einer  energischeren  Leistungs- 
fähigkeit  anspornen.     Mit  Rücksicht   auf  die  familiäre   Anlage  wäre 
es  wohl   angezeigt,   schon   in   den    frühesten  Lebensjahren   diese,   ich 
möchte    sagen ^    prophylaktischen   Uebungen    bei    den    Nachkommen 
solcher  Familien,  auch  wenn  sie  noch  keine  krankhaften  Symptome 
darbieten,  vorzunehmen,  selbst  auf  die  Gefahr  hin,  dass   man  sie  oft 
bei  Leuten  ausführte,  die  überhaupt  nie  daran  erkranken  würden.   Da 
ferner  das  Leiden  manchmal  hereditär  auftritt,  sollte  man  die  Patienten 
von    einer  Eheschliessung    zurückhalten.    Es    hiesse    das   zwar,    dem 
Individuum  einen  gewaltsamen  Zwang  auferlegen,  doch  berechtigt  zu 
dieser  Forderung  das  Wohl  der  Gesellschaft. 

1)  Arch.  f.  Psych.  1878.  Bd.  VIII.  S.  251. 
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Aus  der  Poliklinik  des  Dr.  Goldflam  in  Warschau. 

Ueber  Stonmgen  des  AcMUessehnen-Beflexes  bei  Tabes 

und  Ischias. 

Von 

Dr.  Max  Biro. 

Im  Jahre  1897  habe  ich  einen  Aufsatz*)  über  ein  Phänomen 
publicirt,  welches  beweisen  sollte,  dass  Ischias  oft  ein  entzündlicher 
Process  sei.  In  der  differentiellen  Diagnose  sprach  ich  die  Vermuthung 
aus,  dass  eine  Tabes  mit  aufgehobenem  Achillessehnenphänomen  in 
einer  Extremität  möglich  isi  Diese  Meinung  stützte  sich  auf  eine 
Analogie.  Wenn,  wie  Goldflam^  zeigte,  das  Kniephänomen  bei 
Tabes  in  einer  Extremität  schwinden  und  gewisse  Zeit  eine  Ungleich- 
mässigkeit  beider  Kniereflexe  beobachtet  werden  kann,  wenn,  wie  es 
auch  von  mir  öfbers  coustatirt  wurde,  die  Achillessehnenreflexe  be- 
deutend früher,  als  die  Patellarreflexe  schwinden,  so  erschien  es  mir 
wahrscheinlich,  dass  auch  der  Reflex  an  einer  Achillessehne  früher 
als  an  der  anderen  zu  schwinden  vermag.  Damals  hatte  ich  jedoch 
keine  diesbezüglichen  positiven  Thatsachen.  Ich  beschränkte  mich 
blos  darauf,  dass  ich  in  einigen  Worten  diese  Vermuthung  ausge- 
sprochen habe,  weil  ich  damals  nur  beweisen  wollte,  dass  die  Altera- 
tion des  Achillessehnenphänomens  als  Symptom  einer  Erkrankung  des 
N.  ischiadicus  gedeutet  werden  kann  und  als  solches  auf  die  entzünd- 
liche Natur  der  bisher  als  Ischiadicusneuralgie  beobachteten  Krankheit 
hinweist.  Ich  habe  über  12  Fälle  dieses  Leidens  berichtet  mit  un- 
zweifelhaften Zeichen  einer  Entzündung,  die  sich  am  beständigsten 
und  klarsten  durch  fehlende,  bezw.  abgeschwächte  Achillessehnen- 
phänomene manifestirte.  In  einigen  derselben  habe  ich  Atrophie  ent- 
sprechender Muskel,    objective  Sensibilitätsstörungen,  besonders  abge- 

1)  Neuritis  ischiadica,  Neuralgia  ischiadica  und  Hysterie.  Ein  neues  diffe- 
rentialdiagnostiaches  Symptom  u.  s.  w.  Deutsche  Zeitschrift  furNervenheilkunde 
1897.  8.  207—229. 

2)  Ueber  die  Ungleichheit  der  Kniephanomene  bei  Tabes  dorsalis.  Neurolog. 
Centralblatt.  1888. 
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schwächte  Sensibilität,  auch  veränderte  elektrische  Erregbarkeit  ge- 
funden. Die  Atrophie  entsprach  allerdings  nicht  den  Alterationen  der 
elektrischen  Erregbarkeit,  noch  den  Sensibilitätsstörungen.  Das  einzige 
allen  Fallen  gemeinsame  Symptom  bestand  in  Veränderungen  des 
Achillessehnenphänomens.  Deshalb  vermuthe  ich,  dass  eine  gewisse 
Abhängigkeit  zwischen  der  Ischiadicuserkrankung  und  dem  yeränderten 
Reflexe  besteht  Dies  schien  mir  auf  Grund  der  anatomischen  und 
physiologischen  Thatsachen  wahrscheinlich.  Der  M.  gastrocnemius  und 
M.  soleus  bekommen  Aeste  vom  N.  tibialis,  der  vom  N.  ischiadicus 
ausgeht;  die  Veränderungen  des  Nerven  können  die  motorische  Bahn 
schädigen,  also  den  Reflex  aufheben.  Der  aufgehobene  oder  abge- 
schwächte Reflex  schliesst  die  Neuralgie  aus  und  deutet  auf  einen 
schwereren,  einen  entzündlichen  Process  hin.  Gewiss  ist  dies  Alles 
möglich,  doch  lassen  sich  viele  Einwände  machen.  Ich  müsste  eben 
beweisen,  dass  ein  Parallelismus  zwischen  der  entsprechenden  Phase 
des  Leidens  und  dem  Zustande  des  Achillessehnenreflexes  zu  beobachten 
wäre.  Sonst  könnte  man  behaupten,  dass  beim  Patienten  das  Fehlen 
des  Achillessehnenphänomens  angeboren  sei.  Gewisse  Forscher  glauben, 
dass  die  Patellarreflexe  zuweilen  bei  gesunden  Personen  fehlen  können. 
Analog  könnte  man  dasselbe  fär  die  Achillessehnenreflexe  vermuthen. 
0.  Fischer^)  ist  der  Meinung,  dass  bei  Gesunden  von  Geburt  an  die 
Kniephänomene  beiderseits  fehlen  können.  0.  B erger  ^)  will  sie  bei 
l,6Proc.  gesunder  Leute  nicht  vorgefunden  haben.  E.  Bloch 3),  der 
hierauf  circa  700  Schulkinder  im  Alter  von  6—8  Jahren  untersucht 
hatte,  vermisste  sie  5  mal.  Er  fügt  hinzu,  dass  4  Kinder  aus  neuro- 
pathischen  Familien  stammten.  Gowers^)  will  unter  300  Personen 
18  ohne  Patellarreflexe  beobachtet  haben,  doch  alle  diese  waren  von 
schwerer  Nervenkrankheit  ergriflen.  Westphal'*)  hat  Gesunde  ohne 
Patellarreflexe  nie  gesehen.  Unsere  Thatsachen  zwingen  uns  die  Mög- 
lichkeit des  Fehlens  der  Reflexe  bei  gesunden  Leuten  stark  anzuzweifeln, 
unter  Tausenden  von  Kranken  waren  blos  6,  bei  denen  es  schwer  zu 
erklären  war,  weshalb  sie  keine  Reflexe  hatten.  Die  spätere  Beobach- 
tung zweier  dieser  Patienten  zeigte,  dass  sie  nach  fieberhaften  Er- 
krankungen (einer  nach  Diphtherie)  Polyneuritis  durchgemacht  haben; 
nach  gewisser  Zeit  kehrten  bei  einem  alle  Reflexe,  beim  anderen  einer 


1)  Centralbl.  f.  d.  med.  Wissensch.  1880.  Nr.  20. 

2)  Centralbl.  f.  Nervenheilk   1879.  Nr.  4. 

3)  Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkrankheiten.  1882.  Bd.  XII.  471—479. 

4)  Neuere  Beobachtungen  über  die  Bedeutung  verschiedener  Reflexe.    Vgl. 
Zusammenstellung  von  Möbius.  1880.  Bd.  185. 

5)  Ueber  das  Verschwinden  und  die  Localisation  des  Kniephänomens.    Berl. 
klin.  Wocbenschr.  1881.  Nr.  1  u.  2.  8.  21. 
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an  der  Achillessehne  zurfick.  Dieses  seltene  Vorkommen  von  Leuten, 
die  bei  anscheinender  Gesundheit  der  Beflexe  beraubt  sind,  lässt  das 
Fehlen  derselben  nicht  als  klar  verständliche  Thatsache,  als  eine  Erschei- 
nung, die  manchmal  bei  Gesunden  vorkomme,  zu  betrachten,  sondern 
sie  zwingt  uns  in  allen  entsprechenden  Krankengeschichten  immer 
diese  Erscheinung  mit  einem  Fragezeichen  aufzunehmen,  stets  dieselbe 
als  Gegenstand,  welcher  erwogen,  vielfach  und  lange  untersucht  sein 
sollte,  in  der  Hoffnung,  dass  neue  Erreignisse  zum  Vorschein  kommen, 
welche  dieser  anscheinend  geringen  Thatsache  grössere  Bedeutung  ver- 
leihen können.  Wenn  es  selten  zur  Beobachtung  kommt,  dass  eine 
gesunde  Person  aller  Sehnenrefiexe  beraubt  ist,  so  muss  es  desto  seltener 
vorkommen,  dass  Jemandem  blos  gewisse,  sagen  wir,  die  Achilles- 
sehnenrefiexe,  fehlen  und  noch  seltener,  dass  man  bei  ihm  das  Achilles- 
sehnenphänomen an  einer  Extremität  nicht  vorfinden  kann.  Solche 
Leute  habe  ich  nie  gesehen.  Doch  nehmen  wir  an,  dass  theoretisch 
auch  dies  möglich  sei,  so  würde  ich  auch  dann  meine  Meinung  über 
das  Aufgehobensein  eines  Achillessehnenreflexes  als  Symptom  der  Tabes 
oder  der  Ischias  nicht  widerrufen.  Meine  Behauptung  fusst  auf  dem 
Parallelismus,  der  zwischen  dem  Stande,  vielmehr  der  Phase  der  Krank- 
heit und  dem  Zustande  des  Achillessehnenreflexes  besteht  Gelingt  es 
uns,  einem  Kranken  zu  begegnen  mit  anschlichen  Erscheinungen  einer 
Tabes  in  den  ersten  Phasen  der  Reflexstörungen,  so  gelingt  es  uns 
manchmal  nachzuweisen,  dass  der  Achillessehnenreflex  an  einer  Extre- 
mität schwächer,  als  an  der  anderen  ist;  im  weiteren  Verlaufe  der 
Krankheit  kann  die  Verringerung  des  Reflexes  immer  grösser  werden 
und  zum  vollkommenen  Schwinden  desselben  führen,  wie  das  aus  dem 
Folgenden  zu  ersehen  ist 

Fall  1.  W.  W.,  47  jähriger  Mann,  besuchte  die  Poliklinik  am  8.  Oc- 
tober  1898  mit  Klagen  über  Kopfschmerzen  und  Ohrensausen.  Kopf- 
schmerzen solJen  ihn  fast  stets  peinigen,  am  Tage  jedoch  mehr,  als  Nachts. 
Er  soll  dabei  eine  Schwere  im  ganzen  Kopf  empfinden.  Vor  Jahren  oft 
des  Morgens  wasserartiges  Erbrechen  (Potator).  Im  18.  Lebensjahre  Ulcus 
unbestimmter  Art  Exanthem,  Halsschmerzen  fehlten.  Seit  20  Jahren 
verheirathet.  Frau  nie  geboren,  doch  einige  Abortus  durchgemacht.  Seit 
einigen  Monaten  soll  er  sexuell  schwächer  geworden  sein.  Nie  Ohrenleiden. 
Gute  Sehkraft.  Nie  Oedem  der  Extremitäten.  Keine  Beschwerden  seitens 
der  Blase  oder  des  Rectnms.  St.  pr.  Mann  von  massigem  Körperbau, 
schwach  ernährt.  Romberg'sches  Symptom.  Kein  Tremor.  Pupillen 
mittelgross,  gleichweit;  rechte  reagirt  schwächer  als  linke. 
Patellar-,  Achillessehnen-,  auch  Hautreflexe  normal.  Pharyngealreflex  ge- 
steigert. Plaques  hypalg^siques  besonders  an  der  linken  Körperhälfte. 
Eespiration  etwas  rauh.  Herz,  Banchhöhle  normal.  Harn  ohne  Eiweiss 
und  Zucker. 

25.  August  1899.     Seit  4 — 5  Monaten  fast  jeden  Tag  Leibschmerzen 
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einige  Stunden  andauernd,  ohne  Erbrechen.  Einige  Tage  beständig  dumpfe 
Schmerzen  der  unteren  Extremitäten,  besonders  an  der  Innenfläche  der  Füsse 
und  Unterschenkel  Ausserdem  an  den  Ober-,  weniger  an  den  Unter- 
schenkeln kurze,  einige  Secunden  dauernde  reissende  Schmerzen,  die  hie 
und  da  einsetzen.  Rechte  Pupille  reagirt  auf  Licht  schlecht,  linke  etwas 
besser,  obwohl  ebenfalls  schwach.  Achillessehnenreflex  an  der  rechten 
Extremität  schwächer  als  an  der  linken.     Sonst  Status  idem. 

13.  September  1899.  Pupillen  reagiren  sehr  schwach  auf  Lichteinfall, 
besonders  rechts.  Kniephänomen  beiderseits  normal,  linker  Achilles- 
sehnenreflex schwach,  rechter  auch  mit  Jendrassik  unauslösbar. 

Selbstverständlich  können  wir  einen  Patienten  zu  sehen  bekommen, 
bei  dem  der  Achillessehnenreflex  einerseits  schon  gefehlt  hat;  hier 
können  jedoch  andere  Erscheinungen  die  Meinung  liekräftigen,  dass 
dieser  fehlende  Reflex  ein  Symptom  der  Tabes  sei.  Dies  zeigt  uns  der 
nächste  Fall. 

Fall  2.  S.  W.,  33  Jahre  alt,  suchte  die  Hülfe  der  Poliklinik  am 
13.  September  1899  auf.  Seit  dem  Beginn  des  letzten  P'rühjahres 
Schmerzen  im  hinteren  unteren  Theile  der  Untersclienkel,  besonders  nach 
lang  andauerndem  Gehen.  Schmerzen  sollen  in  der  Ruhe  aufhören.  Seit 
4  Monaten,  nach  kaltem  Bade  an^^eblich,  Formication  der  Füsse,  erst  des 
linken,  dann  des  rechten.  Seit  einigen  Monaten  bohrende  Schmerzen,  die 
Secunden  andauern  und  immer  andere  Stellen  der  unteren  Extremitäten 
ergreifen.  Im  Winter  Kopfschmerzen,  besonders  Nachts,  Vor  10  Jahren 
Ulcus  unbestimmter  Natur  durchgemacht.  Nie  Erscheinungen  allgemeiner 
Infection.  Frau  5  gesunde  Kinder  geboren,  nie  abortirt.  Er  soll  abge- 
magert sein.  St.  praes.  Ein  wenig  bleich,  gutgebaut.  Geschlängelte  Tem- 
poralarterien. Kleine  Pupillen  und  euiporstehende  difl'use  Verdickungen  des 
rechten  Arcus  supraorbitalis.  Untere  Theile  der  Unterschenkel  etwas 
ödematös.  Hier  und  weniger  an  den  Füssen  kleine,  doch  mehrere  Sugilla- 
tionen.  Puls  hart,  etwas  saltans.  Herzgrenzen  oben  bis  zur  vierten  Rippe; 
Ictus  stark,  im  6  ICR.,  über  dem  Sternum  präsystoliches  Geräusch,  am 
deutlichsten  über  der  Aorta.  Caj)illärer  Puls  nicht  bemerkbar.  Lungen. 
Bauchhöhle  gesund.  Rechte  Pupille  etwas  breiter,  als  linke-,  letztere  tast 
ohne  Reaction  auf  Licht;  rechte  reagirt  schwach;  bei  Arcomniodation  re- 
agiren beide  gut.  Normaler  Augenhintergrund.  Patellarreflexe  sogar  etwas 
gesteigert:  Achillessehnenphänomen  an  der  recliten  Extremität  ganz 
normal,  an  der  linken  sogar  mit  Jendrassik  nnausl(>sbar.  Cre- 
master-, Bauchdeckenretlex  gut,  Plantarreflex  schwach.  Sensibilität  ver- 
spätet; stellenweise  Analgesie,  besonders  an  den  distalen  Theilen  der  unteren 
Extremitäten.  Muskelsinn  normal.  Keine  Ataxie.  Koniberg'sches  Symptom 
nicht  vorhanden.     Harn  etwas  Eivveiss  enthaltend. 

Im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  kann  in  gewissem  Grade  der 
Achillessehnenreflex  au  der  anden^n  Extremität  erirritten  werden.  Dann 
ist  derselbe  an  einer  Extremität  aniVrehoben,  an  der  andcTfn  verriutrt*rt. 
Das  sehen  wir  aus  dem  dritten  Falle: 
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Fall  3.  F.  L.,  38  jftbriger  Mann,  kam  in  die  Poliklinik  am  30.  April 
1900  wegen  Schmerzen  in  den  unteren  Extremitäten.  Sie  sollen  seit  10  Jahren 
bestehen,  paroxysmen weise  auftreten  and  lancinirend  sein.  Seit  15  Jahren 
nach  wochenlangen  Pansen  Schmerzen  in  der  linken  Hälfte  des  Kopfes, 
manchmal  mit  üebelkeit.  Gonorrhoe  und  Ulcus  molle  (?)  durchgemacht. 
Nie  Exanthem  und  Halsbeschwerden.  Verheirathet.  Frau  nie  concipirt. 
St.  praes.  Massiger  Körperbau,  ebensolche  Ernährung.  Haut,  Lymphdrusen, 
Knochen  und  die  sonstigen  Organe  intact.  Kniereflex  an  beiden  Extremi- 
täten unverändert,  Achillessehnenreflex  ander  rechten  Extremität 
aufgehoben,  an  der  linken  blos  manchmal  und  in  geringem 
Grade  auslösbar.  Linke  Pupille  enger  als  rechte,  beide  reagiren  auf 
Licht  schwach,  bei  Accommodation  regelmässig.  Augenhintergrund  normal. 
Tast-,  Schmerz-,  Temperatur-  und  Muskelsinn  nicht  ergriffen.  Keine  Ataxie. 
Eo mb er g^sches  Symptom  nicht  vorhanden.   Harn  ohne  Eiweiss  und  Zucker. 

Auf  diese  Weise  werden,  wie  wir  sehen,  in  vielen  Fällen  von 
Tabes  die  Achillessehnenreflexe  blos  an  einer  Extremität  ergriffen,  um 
im  weiteren  Verlaufe  an  beiden  vollständig  zu  schwinden.  Da  einige 
Symptome  der  Tabes  und  der  progressiven  Paralyse  gemein  sind,  fragt 
es  sich,  ob  auch  bei  dieser  letzteren  Krankheit  die  Reflexstörungen 
an  einer  Achillessehne  beginnen  können.  Mein  diesbezügliches  Material 
erlaubt  mir  bisher  nicht,  etwas  Sicheres  darüber  auszusprechen,  da  ich  blos 
einen  derartigen  Fall  kenne.  Bei  einem  38jährigen  Manne,  der  nach 
Aussagen  der  Verwandten  seit  einem  Jahre  psychisch  erkrankte  und 
objectiv  deutliche  Erscheinungen  von  progressiver  Paralyse  darbot, 
war  ausser  engen,  ungleichen,  lichtstarren  Pupillen  der  Achillessehnen- 
reflex an  einer  Extremität  verringert  und  nach  einem  Monat  ganz 
aufgehoben.  Wahrscheinlich  wird  der  Patient  im  weiteren  Verlauf 
der  Krankheit  auch  des  zweiten  Achillessehnenreflexes  beraubt  werden. 
Die  Verringerung  und  das  Schwinden  des  AchiUessehnenreflexes  wird 
bei  der  progressiven  Paralyse  wie  bei  der  Tabes  immer  bedeutender, 
und  nach  gewisser  Zeit  ist  sie  an  beiden  Extremitäten  feststellbar. 
Aehnliches  ist  bei  Ischias  nicht  zu  erwarten.  Derselbe  Parallelismus, 
den  wir  zwischen  dem  Verhalten  des  Achillesehnenreflexes  und  der 
Krankheitsphase  vorfinden,  lässt  uns  voraussetzen,  dass  im  Beginne 
der  Ischias  der  Achillessehnenreflex,  wofern  er  alterirt  ist,  an  der  ent- 
sprechenden Extremität  verringert,  im  weiteren  Verlauf  aufgehoben 
werden  wird,  um  nach  einer  Besserung  des  Leidens  von  Neuem  auf- 
zutreten und  nach  vollkommener  Gesundheit  ganz  normal  zu  sein. 
Solche  Phasen  im  Verhalten  der  Achillessehnen  sind  a  priori  zu  er- 
warten und  können  auch  durch  Beobachtungen  bestätigt  werden.  So- 
fern man  einem  derartigen  Kranken  im  Beginne  seines  Leidens  be- 
gegnet, kann  man  den  Achillessehnenreflex  an  einer  Extremität 
verringert  und  im  weiteren  Verlaufe  aufgehoben  sehen.    Es  zeigt  das: 
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Fall  L  R.  C,  50jährige  Frau,  besuchte  die  Poliklinik  am  13.  De- 
cember  1897,  über  Schmerzen  an  der  rechten  unteren  Extremität  klagend, 
die  seit  drei  Wochen  ang^eblich  im  Anschluss  an  ein  Trauma  bestehen. 
Die  Schmerzen  sollen  am  bedeutendsten  beim  Gehen,  weniger  beim  Stehen 
und  am  wenigsten  beim  Sitzen  auftreten.  Acht  Kinder  geboren,  sieben 
derselben  in  den  ersten  Lebensjahren  gestorben;  drei  Abortus  durchgemacht. 
St.  praes.  Guter  Körperbau;  massige  Nutrition.  Massige  Varicen  an  beiden 
unteren  Extremitäten,  besonders  an  den  Unterschenkeln.  Lunge,  Herz 
Bauchhöhle  intact.  Geringe  Schmerzempfindnng  beim  Betasten  der  linken 
Glutäalgegend  im  Bereiche  des  N.  ischiadicus.  Gelenke,  Muskeln  nicht  er- 
griffen. Tast-,  Schmerz-,  Temperatursinn  im  unteren  Theile  der  äusseren 
Fläche  des  rechten  Untersch  )nkels  ein  wenig  verringert.  Kniephänomen 
beiderseits  normal;  Achillessehnenreflex  an  der  rechten  Extremität 
blos  manchmal  und  in  äusserst  geringem  Grade  auslösbar;  an 
der  linken  ganz  normal. 

7.  Mai  1898.  Seit  2  Monaten  sollen  die  Schmerzen  geringer  geworden, 
doch  nicht  geschwunden  sein.  Achillessehnenreflex  rechts  aufge- 
hoben, links  normal. 

4.  Juni  1S98.  Halsschmerzen.  Untere  rechte  Extremität  soll  nur 
selten  und  blos  minutenlang  schmerzen.  Achillessehnenreflex  rechts 
in  geringem  Grade  auslösbar. 

Bei  Besserung  des  Leidens  erscheint  also  schon  manchmal  der 
Achillessehnenreflex  während  der  Untersuchung.  Nach  Genesung  wird 
er  normal,  so  im: 

Fall  IL  K.  E.,  25  Jahre  alt,  klagte  am  29.  November  1897  über 
Schmerzen  der  rechten  unteren  Extremität,  an  denen  sie  seit  einigen  Wochen 
leidet.  Sie  sollen  an  der  hinteren  Fläche  des  Oberschenkels  und  an  der 
äusseren  und  hinteren  Seite  des  Unterschenkels  auftreten.  Am  heftigsten 
sind  sie  während  des  Sitzens.  weniger  beim  Liegen  und  am  geiingsten 
beim  Gehen;  haben  den  Charakter  von  Reissen,  Brennen.  Im  17.  Lebens- 
jahre geheirathet,  nach  einigen  Monaten  vom  Alanne  verlassen.  Ein  Kind 
geboren.  St.  praes.  Massig  gebaut  und  ernährt.  Innere  Organe  intact. 
ßattement  de  paupieres.  Hypalgesie  an  der  rechten  Körperhältte,  doch 
besonders  längs  des  unteren  Verlaufes  des  N.  peroneus  dexter.  Lascgue- 
sches  Symptom  am  rechten  Bein.  Keine  ausgesprochenen  Points  douloureux. 
Kniephänomen  beiderseits  n<prraal;  Achillessehnenreflex  an  der  linken 
Extremität  normal,  an  der  rechten  aufgehoben.  Galvanische  Erreg- 
barkeit beider  Nn.  peronei  gleich,  von  jedem  M.  peroneus  bei  4  M.-A. 
KaSZ>AnSZ;  von  jedem  M.  tibialis  post.  bei  5  M.-A.  KaSZ>AnSZ:  Con- 
traction  blitzartig. 

17.  December  1897.  Achillessehnenretlex  an  der  linken  Extremität 
normal,  an  der  rechten  aufgehoben. 

28.  Januar  1898.  Besserung.  Läse gue'sches  Symptom  schon  schwa«h 
angesprochen.  Achillessehnenreflex  an  der  rechten  unteren  Kxtre- 
mität  schon  etwas  auslösbar. 

4.  Februar  1898.  Patientin  befindet  sich  gut.  Keine  Schmerzem- 
pfindung. Achillessehnenreflex  an  beiden  Beinen  normal. 
gleich  stark. 
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Wenn  wir  den  Kranken  nicht  sehr  oft  untersuchen  können,  ist 
es  möglich,  dass  uns  die  Phase  der  geringen  Besserung  im  Verhalten 
des  Achillessehnenrefiexes  entgeht,  und  wir  den  Patienten  erst  nach 
vollkommenem  Wiederkehren  des  Reflexes  zu  sehen  bekommen. 

Fall  III.  Dr.  A.  S.,  38  Jahre  alt,  den  ich  mit  Dr.  Goldflam  am 
8.  Februar  1898  untersuchte,  klagte  über  Schmerzen  in  der  rechten  unteren 
Extremität  und  zwar  an  der  hinteren  Seite  des  Oberschenkels,  an  denen 
er  seit  4  Wochen  gelitten.  Am  heftigsten  sollen  die  Schmerzen  während 
des  Sitzens,  weniger  beim  Liegen,  am  geringsten  beim  Gehen  sein.  Seit 
einigen  Monaten  manchmal  Wadenkrämpfe  in  der  rechten  Extremität. 
Nachts  sind  die  Schmerzen  nicht  heftiger  als  während  des  Tages.  Die 
bequemste  Lage  für  die  kranke  Extremität  ist  die  vom  Patienten  instinctiv 
gefundene,  nämlich  Abduction  des  Oberschenkels  mit  gleichzeitiger  Flexion 
im  Kniegelenk  (Winkel  150^).  Durch  Niesen  und  Husten  werden  die 
Schmerzen  nicht  gesteigert.  Nie  Gelenk-  oder  Knochenleiden.  Kein  Potus, 
massiger  Nicotinismus.  Neuropathisch  belastet.  St.  praes.  Massig  gebaut 
und  ernährt.  Er  geht,  ohne  die  untere  rechte  Extremität  im  Kniegelenk 
genügend  zu  flectiren.  Muskeln  am  rechten  Unterschenkel  schlaffer  als  am 
linken.  Lasegue'sches  Symptom.  Points  doulonreux  nicht  ausgesprochen, 
nur  die  rechte  Glutäalgegend  und  der  untere  äussere  Theil  des  entsprechen- 
den Unterschenkels  scheinen  beim  Belasten  etwas  empfindlicher.  Sensibi- 
lität im  Bereich  des  unteren  Theiles  der  N.  peroneus  ein  wenig  verringert. 
Keine  Erscheinungen  von  Lues.  Pupillen  gleichweit,  mittelgross,  gut  re- 
agirend.  Innere  Organe  normal.  Im  Harn  weder  Eiweiss  noch  Zucker. 
Kniereflexe  beiderseits  normal.  Achillessehnenreflex  rechts  unaus- 
lösbar,  links  normal. 

24.  Februar  1898.  Gang  besser.  Schmerzen  geringer.  Am  meisten 
schmerzt  die  Veränderung  der  Lage  aus  dem  Liegen  ins  Sitzen.  Achilles- 
sehnenrefle^  rechts  aufgehoben. 

14.  März  1898.  Schmerzen  beim  Ermüden  nach  Gehen.  Sitzen  schmerzt 
mehr  als  Gehen;  Liegen  schmerzlos.  Achillessehuenreflex  rechts  aufgehoben. 
Die  Sensibilität  im  Gebiet  des  N.  peroneus  dexter  ist  herabgesetzt.  Lase- 
gue'sches Symptom  weniger  deutlich  als  vorher. 

19.  März  1898.  Schmerzen  vorbei.  Sie  entstehen  blos  beim  Schuh- 
anziehen. Lasegue'sches  Symptom  nicht  mehr  vorhanden.  Achillessehnen- 
reflex an  der  rechten  Extremität  aufgehoben. 

39.  April  1898.  Gesund.  Achillessehnenreflex  an  der  rechten 
unteren  Extremität  ebenso  gut,  wie  an  der  linken. 

Fall  IV.  T.  M.,  öOjähriger  Mann,  kam  in  die  Poliklinik  am  18.  Juli 
1899  wegen  Schmerzen,  die  ihn  an  der  hinteren  Seite  der  rechten  unteren 
Extremität  eine  Woche  plagten.  Die  Schmerzen  sind  beständig,  manchmal 
sehr  intensiv.  Seit  längerer  Zeit  manchmal  Kopfschwindel.  Frau  5  Kinder 
geboren,  von  denen  3  in  den  ersten  Lebensjahren  gestorben  sind;  nie  soll 
sie  Abort  durchgemacht  haben.  Vor  10  Jahren  soll  er  6  Monate  an 
Schmerzen  in  der  linken  unteren  Extremität  gelitten  haben.  St.  praes. 
Gut  ernährt,  ebenso  gebaut.  Am  Rücken  unten  links  und  am  linken  Obei> 
Schenkel  hinten  ein  wenig  oberhalb  der  Kniekehle  2  apfelgrosse  Lipome. 
Bei    nach   vorn   gebeugtem  Oberkörper  und  steif  gehaltenen  Beinen  treten 
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im  rechten  Bein  Schmerzen  auf.  Las^gue'sches  Symptom  an  der  rechten 
unteren  Extremität,  gleichviel  ob  man  das  rechte  oder  linke  Bein 
im  Kniegelenk  extendirt.  Keine  Points  douloureax.  Pupillen  gleich 
weit,  gnt  reagirend.  An  den  Beinen  keine  Venektasien.  Varices  haemor- 
rhoidales.  Keine  Muskelatrophie.  Kniephänomen  beiderseits  normal;  Achil- 
lessehnenreflex links  normal,  an  der  rechten  Extremität  auf- 
gehoben.   Gehör  abgestumpft.    Harn  ohne  Eiweiss  und  Zucker. 

16.  December  1899.  Klagt  über  Kopfschwindel  (Ohrenleiden).  Beine 
gesund.  Achillessehnenreflex  an  beiden  Extremitäten  normal, 
gleichstark. 

Das  ZusammensteUen  einiger  Thatsachen  meines  vorigen  Aufsatzes 
über  AchillessehnenstöruDgen  bei  Erkrankungen  des  N.  ischiadicus 
mit  den  obigen  erlaubt  uns  folgende  Sätze  aufzustellen: 

1.  Das  Vorhandensein  von  gesunden  Leuten  ohne  Sehnenreflexe  er- 
scheint zweifelhaft. 

2.  Noch  weniger  wahrscheinlich  ist  es,  dass  bei  gesunden  Leuten 
von  Geburt  an  ein  Sehnenreflex  an  irgend  einer  Extremität  fehlen 
kann. 

3.  In  vielen  Fällen  von  Erkrankungen  des  N.  ischiadicus  war  der 
Ächillessehnenreflex  an  der  ergriflFenen  Extremität  beschädigt. 

4.  In  keinem  Falle  war  diese  Störung  an  der  gesunden  Extremität 
vorzufinden. 

r>.  In  einigen  Fällen  war  im  Beginne  der  Krankheit  Verringerung 
des  Reflexes  zu  beobachten,  im  weiteren  Verlaufe  Aufgehobensein 
desselben,  bei  Genesung  allmähliches  Zurückkehren  und  nach 
totaler  Erholung  vollständige  Wiederherstellung. 
6.  Physiologisch  ist  die  Abhängigkeit  des  Achillessehnenreflexes  vom 
N.  ischiadicus  gerechtfertigt. 

Daher  müssen  wir  schliessen,  dass  die  Störungen  des  Achilles- 
sehnenreflexes vom  Leiden  des  N.  ischiadicus  abhängig  sein  können. 
Da  die  Sehnenreflexstörungen  bei  Erkrankungen  der  peripheren  Nerven 
auf  anatomisch  schwerere  Krankheiten  hindeuten,  als  auf  Neuralgien 
und  da  in  gewissen  Fällen  andere  Entzündungserscheinungen  vor- 
zufinden waren,  müssen  wir  annehmen,  dass  die  Störungen  des  Achilles- 
sehnenreflexes bei  Erkrankungen  des  N.  ischiadicus  Symptome  eines 
entzündlichen  Processes  in  dessen  Bereiche  sind.  Da  ich  mich  über- 
zeugte, dass  aus  allen  Erscheinungen  dieser  Entzündung  die  Störungen 
des  entsprechenden  Reflexes  die  beständigsten  sind,  möchte  ich  die 
Meinung  aussprechen,  dass  die  Störung  des  Achillessehnenreflexes  das 
sicherste  Symptom  eines  entzündlichen  Processes  im  Bereiche  des 
N.  ischiadicus  ist.  Jetzt  kommt  die  Frage,  ob  man  den  Begriff  über 
entzündliche  Processe  im  Bereiche  des  N.  ischiadicus  auf  eine  grössere 
Zahl  von  Fällen  der  Erkrankung  dieses  Nerven  nicht  ausdehnen  kann. 
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ob  man  aas  der  Pathologie  des  N.  ischiadicns  nicht  vielmehr  den 
Begriff  der  Neuralgie,  als  den  der  Neuritfc  ausstreichen  soll.  Wenn 
der  Achillessehnenreflex  in  gewissen  Fällen  nicht  gänzlich  aufgehoben, 
sondern  blos  yerringert  ist,  wo  ist  dann  die  Grenze  des  entsprechenden 
Grades  seiner  Verringerung  aufzuweisen?  Sind  denn  unsere  Methoden 
so  präcis,  dass  wir  irgend  welche  Erscheinungen  als  absolut  gleichartig 
nennen  dürfen?  Wahrscheinlich  hat  Niemand  absolut  gleichartige 
Reflexe  an  beiden  Extremitäten,  es  existirt  möglicherweise  ein  Durch- 
schnittsmaass.  Bis  dieses  näher  bestimmt  wird,  müssen  wir  solche 
Reflexe  für  gleichartig  halten,  deren  Unterschied  fQr  das  Auge  unzugäng- 
lich ist.  Wenn  wir  das  in  Acht  nehmen,  müssen  wir  sagen,  dass, 
falls  der  in  gewissem  Grade  abgeschwächte  oder  gänzlich  aufgehobene 
Achillessehnenreflex  auf  einen  entzündlichen  Process  hindeutet,  noch 
keineswegs  der  anwesende  Reflex  eine  geringere,  nicht  entzündliche, 
doch  blos  neuralgische  Erscheinung  beweist  Seit  meiner  vorigen 
Arbeit  über  12  Fälle  mit  Störungen  des  Achillessehnenreflexes  habe 
ich  52  Fälle  beobachtet.  Während  der  letzten  drei  Jahre  habe  ich 
168  Fälle  von  Erkrankung  des  N.  ischiadicus  gesehen,  davon  waren 
21  Hysterie,  also  solche,  welche  ich  im  vorigen  Aufsatze  Pseudo- 
ischia.s  nannte,  95  Ischiadicusneuralgien.  Wenn  wir  berücksichtigen,  dass 
die  Fälle  von  Erkrankung  des  N.  ischiadicus  mit  aufgehobenem 
Achillessehnenreflex  30  Proc.  der  gesammten  Zahl  meiner  Beobachtungen 
ausmachen,  dass  nach  Abzug  der  Pseudoischias  sie  sogar  mehr 
als  35  Proc.  bilden,  wenn  wir  bedenken,  dass  ich  zuletzt  einen  Fall  be- 
obachtete, wo  in  den  ersten  Tagen  der  Krankheit  die  Achillessehnen- 
reflexe an  beiden  Extremitäten  gut  und  gleichstark  waren  und  nach 
gewisser  Zeit  der  Reflex  am  kranken  Beine  bedeutend  schwächer 
wurde,  wenn  wir  uns  erinnern,  dass  es  Fälle  von  Ischiadicusneuralgie  mit 
normalem  Achillessehnenreflex,  doch  ohne  Points  douloureux,  dagegen 
mit  Schmerzhaftigkeit  beim  Betasten  längs  des  ganzen  Verlaufes  des 
Nerven,  auch  andere  Fälle  mit  verringerter  Sensibilität  im  Bereiche 
des  N.  peroneus,  andere  mit  Muskelatrophie,  andere  wieder  mit  ver- 
änderter elektrischer  Erregbarkeit  giebt,  so  muss  die  Frage  entstehen,  ob 
der  Begriff  einer  Ischiadicusneuralgie  gerechtfertigt  sein  kann.  Es  ist 
schwer,  ganz  gewiss  zu  behaupten,  doch  andererseits  kann  nicht  ge- 
zweifelt werden,  dass  die  bisher  stets  in  die  Gruppe  der  Neuralgien 
gezählte  und  als  Ischiadicusneuralgie  genannte  Krankheit  eher  für  ein 
schwereres  anatomisches,  als  für  ein  functionelles  Leiden  zu  betrachten 
sei,  und  ob  man  durch  Verwischen  der  Grenze  zwischen  der  Ischiadicus- 
neuralgie und  schwererem  Leiden  des  N.  ischiadicus  in  gewissem  Grade 
den  wackelnden  Boden  des  Vorhandenseins  functioneller  Leiden  nicht 
erschüttern  kann. 


X. 

Aus  der  Poliklinik  des  Herrn  Prof.  Oppenheim  in  Berlin. 

Zur  Physiologie  nnd  Pathologie  der  Sehnenphanomene  an 
den  oberen  Extremitäten. 

Von 

Dr.  L.  Mohr, 

Assistent  der  Poliklinik. 

Im  Gegensatz  zu  dem  grossen  und  berechtigten  Interesse,  das  dem 
Studium  der  Sehnenphänomene  an  den  unteren  Extremitäten  in  zahl- 
reichen klinischen  und  experimentellen  Arbeiten  entgegengebracht 
wurde —  ich  erinnere  nur  an  die  Arbeiten  von  Erb^),  WestphaP), 
den  Entdeckern  dieser  Erscheinungen,  Gowers,  Eulenburg,  Ziehen, 
Sternberg  3)  U.A. — ,  steht  die  etwas  stiefinütterliche  Behandlung,  die 
man  den  gleichen  Vorgängen  an  der  oberen  Extremität  angedeihen 
Hess.  Dies  lag  wohl  daran,  dass  Westphal  bereits  das  Fehlen  des 
Kniephänomens  in  Beziehung  zur  Tabes  dorsalis  brachte,  und  seine 
und  die  Untersuchungen  Anderer  die  pathognostische  Dignität  dieser 
Erscheinung  sicherten,  andererseits  in  der  frühzeitig  bekannt  gewordenen 
Thatsache  —  von  Erb  bereits  in  seiner  Publication  über  die  Sehnen- 
reflexe erwähnt  —  von  der  Inconstanz  der  Reflexe  an  den  Armsehnen. 

Experiment  und  klinische  Beobachtung  haben  uns  die  Eenntniss 
der  Gesetze  gebracht,  nach  denen  die  durch  Beklopfen  einer  Sehne 
hervorgebrachte  Zuckung  im  zugehörigen  Muskel  abläuft.  Wir  wissen, 
hauptsächlich  durch  das  Studium  des  Eniesehnenreflexes,  oder  dürfen 
es  wohl  als  eine  nahezu  feststehende  Thatsache  betrachten,  dass  es 
sich  hier  um  einen  reflectorischen  Vorgang  handelt,  und  dass  das  Zu- 
standekommen der  Reflexzuckung  des  Muskels  in  der  Norm  an  die 
Unversehrtheit  des  Reflexbogens,  bestehend  aus  centripetalem  sensiblen, 
centrifugalem  motorischen  Theil  und  dem  im  Centrum  gelegenen  Um- 
schaltungsort,  gebunden  ist.  Dies  gilt  für  alle  am  Körper  auslösbaren 
Sehnenreflexe.    Abgesehen  von  krankhaften  Zustanden,  in  denen  irgend 

1)  Archiv  für  Psychiatrie.  Bd.  5.  S.  792. 

2)  Westphal,  Ibid. 

3)  Die  Sehnenreflexe.    Wien   1893.      Hier  erschöpfende  Literatur- An  gaben. 
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ein  Theil  des  Reflexbogens  direct  oder  indirect  durch  Vermittlung 
anderer  Nervenbahnen  geschädigt  oder  zerstört  ist,  machen  sich  auch 
in  gesunden  Verhältnissen  den  Ablauf  der  Reflexe  störende  Einflüsse 
geltend,  die  wir  als  bahnend  oder  hemmend  und  ermüdend  bezeichnen. 
Ausserdem  kommen  locale  Eigenthümlichkeiten  in  Betracht,  z.  B.  gros- 
serer oder  geringerer,  individuell  schwankender  Nervenreichthum  einer 
Sehne,  Fettanhäufung  in  nächster  Umgebung  einer  solchen  etc.  Diesen 
und  anderen  Factoren  ist  es  zuzuschreiben ,  dass  die  Sehnenphänomene 
keineswegs  an  allen  Sehnen  mit  derselben  Regelmässigkeit  zu  erzielen 
sind,  dass  vielmehr  von  einer  nahezu  absoluten  Constanz  nur  beim 
Eniephäuomen  die  Rede  sein  kann.  Ueber  das  Verhalten  des  Achilles- 
sehnenreflexes gehen  die  Ansichten  der  Autoren  auseinander;  Ziehen 
schreibt  ihm  den  Werth  einer  constanten  Erscheinung  zu.  Andere  be- 
streiten ihn.  Am  unteren  Ende  dieser  Häufigkeitsscala  stehen  die  an 
den  oberen  Extremitäten  auslösbaren  Reflexvorgänge  an  Sehnen  und 
Muskeln.  Seit  einiger  Zeit  auf  Anregung  meines  hochverehrten  Lehrers, 
Herrn  Prof.  Oppenheim,  dem  ich  hierfür  vielmals  Dank  sage,  mit 
dem  Studium  dieser  Frage  in  pathologischen  Zuständen  beschäftigt, 
musste  ich  naturgemäss  auf  das  Verhalten  dieser  Erscheinungen  unter 
physiologischen  Verhältnissen  zurückgreifen,  um  so  mehr,  als  die  spär- 
lichen Angaben  auch  darüber  nicht  einheitlich  sind.  In  praktischer 
Hinsicht  kommen  wohl  nur  in  Betracht  die  Zuckungen  am  M.  triceps 
brachii  und  M.  supinator  longus  bei  Beklopf ung  ihrer  Sehnen;  von 
den  Reflexwirkungen  an  den  übrigen  Sehnen  und  Muskeln  kann  man 
absehen. 

Erb  ^)  erwähn h,  dass  das  Tricepsphänomen  häufiger  bei  Gesunden 
vorhanden  sei  als  das  Supinatorpbänomen.  Seppilli^)  theilt  die  Resul- 
tate mit,  die  er  bei  der  Untersuchung  von  170  Irren  —  86  Frauen 
und  84  Männern  —  gefunden  hat.  Demnach  war  der  Bicepsreflex  in 
91  Proc,  der  Tricepsreflex  in  31  Proc.  vorhanden.  Eisen ^,  der  an 
der  Strümpeirschen  Klinik  Erhebungen  über  diese  Frage  an  Ge- 
sunden anstellte,  giebt  an,  dass  die  Armsehnenreflexe  in  5  Proc.  der 
Fälle  fehlen.  Bei  den  Angaben  Eisen's  hat  man  den  Eindruck,  als 
ob  diese  relative  günstige  Zahl  durch  Zusammenwerfen  der  für  die 
einzelnen  Sehnen  erhaltenen  Zahlen  entstanden  sei,  so  dass  hier  ein 
gewisser  Ausgleich  stattgefunden  hat.  Bei  den  von  Seppilli  unter- 
suchten Personen  ist  doch  die  Integrität  des  Nervensystems,  spec.  des 
Rückenmarks  nicht  unbestritten,  und  mag  dieser  Umstand  seine  nach 
meinem  Erachten  zu  hohen  Werthe,  die  er  für  das  Fehlen  des  Triceps- 


1)  1.  c. 

*2)  Refer.  in  Schmidt's  Jahrbüchern.    Bd.  191.  S.  287. 

3)  Disöertation.  Erlangen  1897. 
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reflexes  erhalten  hat,  veranlasst  haben.  Ich  selbst  hatte  Dank  günstiger 
Umstände  Gelegenheit,  Prüfungen  nach  dieser  Richtung  an  gesunden 
Soldaten  vorzunehmen. 

Ehe  ich  auf  die  dabei  gewonnenen  Resultate  eingehe,  muss  ich 
der  Methode  der  Untersuchung,  die  auch  bei  Prüfung  der  Sehnen- 
reflexe an  den  oberen  Extremitäten  nicht  nebensächlich  ist,  einige 
Worte  widmen.  Es  handelt  sich  vor  Allem  darum,  den  Muse,  triceps 
zu  entspannen,  aber  auch  die  übrige  Oberarmrausculatur  muss  mög- 
lichst entspannt  sein,  um  eine  Aufhebung  des  Effects  der  Reizung  der 
Tricepssehne  durch  Antagonistencontraction  zu  vermeiden.  Zu  dem 
Zwecke  fordert  man  die  zu  untersuchende  Person  auf,  den  Arm  ruhig 
am  Körper  herabhängen  zu  lassen,  ergreift  den  Arm  in  der  Ellenbeuge 
und  lässt  ihn  in  mittlerer  Flexionsstellung  auf  der  eigenen  Hohlhand 
ruhen.  Um  sich  von  der  Erschlaffung  der  Musculatur  zu  überzeugen, 
braucht  man  nur  den  Arm  loszulassen;  er  muss  dann  in  seine  früher^ 
Lage  zurückfallen.  Es  ist  nun  äusserst  wichtig,  die  Tricepssehne  in 
der  That  mit  dem  Percussionshammer  zu  treffen,  weil  es  vorkommen 
kann,  wie  auch  Frenkel^)  mit  Recht  behauptet,  dass  man  die  Muskel- 
substanz direct  trifft  und  dadurch  auch  eine  Zuckung  erhält,  die  aber 
mit  der  reflectorischen  nichts  zu  thun  hat,  sondern  der  Ausdruck  der 
mechanischen  Muskelerregbarkeit  ist.  Die  Sehne  des  M.  triceps  ist 
meist  sehr  kurz,  ja  der  vordere  Theil  des  Muskels  hat  überhaupt 
keinen  deutlich  abgesetzten  sehnigen  Theil,  und  auch  bei  den  anderen 
Theilen  variirt  dies  vielfach.  Man  muss  sich  im  einzelnen  Fall  durch 
Palpation  von  diesen  Verhältnissen  überzeugen  und  auch  dement- 
sprechend die  Stelle  bestimmen,  die  man  zum  Hervorrufen  des  Reflexes 
beklopfen  muss.  Bei  einiger  Aufmerksamkeit  kann  man  sich  überdies 
vor  einer  Verwechselung  der  durch  mechanische  Muskelerregung  her- 
vorgebrachten mit  der  durch  Beklopfen  der  Sehne  entstand(.*nen  Zuckuug 
schützen.  Der  Sehnenreflex  erfolgt  iu  ruckartiger  Bewegung,  während 
man  bei  ersterer  die  Fortpfiauzung  der  Contractionswelle  von  der  ge- 
reizten Stelle  auf  andere  Mnskelbüudel  deutlich  sehen  kann.  Etwas 
einfacher  liegen  die  Verhältnisse  beim  M.  supiuator  lougus.  Um  die 
Sehne  des  Muskels,  deren  isolirter  Heizung  man  nicht  immer  sicher 
ist,  anschaulich  zu  machen,  lässt  mau  den  Unterarm  unter  passivem 
Widerstand  beugen  und  kann  dann  die  Sehne  als  Fortsetzung  des 
hervorspringenden  Muskelbauchs  fühlen.  Zur  Prüfung  ihres  Reflexes 
unterstützt  man  den  Vorderarm  iu  Mittelstellung  zwischen  Supination 
und  Pronation  in  der  Handgelenksgegend  mit  der  eigenen  Hand  und 
beklopft  dann  mit  dem  Percussionshammer  die  Sehne. 


1)  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervcnlieilk.  lUn{).  Heft  5  u.  0.  8. 
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Bei  Prüfungen,  die  ich  unter  den  genannten  Cautelen  an  90  Sol- 
daten angestellt  habe,  fand  ich  folgende  Resultate: 
Tricepsreflex  vorhanden  bei  60  Personen, 
Supinatorreflex      „  „    78         „ 

Tricepsreflex  fehlt  auf  beiden  Seiten  15  mal, 

„  „      „     einer  Seite  bei  schwachem  Reflex  auf  der 

anderen  ....  2  mal, 
Tricepsreflex  fehlt  auf  einer  Seite  13  mal, 
Supinatorreflex  fehlt  auf  beiden  Seiten  9  mal, 
„  „       „    einer  Seite  3  mal. 

In  Procentzahlen  ausgedrückt,  fehlt  das  Tricepsphänomen  im 
Ganzen  in  circa  33  Proc,  in  16,5  Proc.  doppeltseitig,  ebenso 
häufig  einseitig;  das  Supinatorphänomen  fehlt  im  Ganzen  in 
circa  13  Proc.,  in  10  Proc.  doppeltseitig,  in  3,3  Proc.  einseitig. 
Man  findet  also  den  Supinatorreflex  bei  Gesunden  häufiger  als  den 
Tricepsreflex.  Die  von  mir  gefundenen  Werthe  stehen  somit  wenig- 
stens bezüglich  des  Vorkommens  des  Tricepsreflexes  in  der  Mitte  der 
von  Eisen  und  Sepp illi  mit^etheilten.  Auf  die  wahrscheinliche  Ur- 
sache dieser  Differenz  habe  ich  bereits  hingewiesen,  möchte  aber  noch 
erwähnen,  dass  absolute  Zahlen  für  die  Häufigkeit  des  Vorkommens 
der  Armsehnenreflexe  sich  überhaupt  nicht  aufstellen  lassen. 

Wenn  wir  so  gesehen  haben,  wie  häufig  das  Fehlen  der  Arm- 
sehnenphänomene ist,  und  wie  an  ein  und  derselben  Person  auf  der 
einen  Seite  der  Triceps-  oder  Supinatorreflex  auslösbar  ist,  auf  der 
anderen  nicht,  so  wird  uns  diese  Gewissheit  ohne  Weiteres  zur  Vor- 
sicht in  der  klinischen  Verwerthung  des  Symptoms  mahnen.  Es  ist 
nicht  meine  Absicht,  die  verschiedenen  hier  in  Betracht  kommenden 
Erkrankungen  am  Nervenapparate  der  oberen  Extremität  zu  erörtern, 
nur  bei  einer  Affection  des  Rückenmarks  möchte  ich  eingehender 
verweilen,  um  so  mehr,  als  gerade  auf  sie  in  neuester  Zeit  das 
Fehlen  des  Tricepsreflexes  bezogen  und  damit  der  Versuch  gemacht 
worden  ist,  diesem  eine  unberechtigte  pathognostische  Bedeutung 
beizulegen.  Ich  meine  die  Tabes  dorsalis.  Zwei  frühere  Beobachter 
wissen  allerdings  nichts  von  einem  derartigen  Zusammenhang  zu 
berichten.  So  will  Leimbach ^)  dem  Fehlen  der  Sehnenphänomene 
an  den  oberen  Extremitäten  bei  der  Tabes  dorsalis  keine  Bedeutung 
beilegen,  weil  sie  auch  beim  Gesunden  inconstant  sind.  Er  giebt 
übrigens  an,  dass  besonders  der  Tricepsreflex  meist  vorhanden  ist 
Aus  der  bereits  erwähnten  Zusammenstellung,  die  Eisen  (1.  c.)  für  das 

1)  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.   1895.  Heft  5.  u.  6.  S.  493. 
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Material  der  von  Strümpell'schen  Klinik  gemacht  bat,  gebt  bervor, 
dass  die  Armsebnenreflexe  in  66  Proc.  der  Fälle  von  Tabes  dorsalis  vor- 
banden sind,  in  34  Proc.  fehlen.  In  47  Proc.  sind  sie  von  normaler  Starke, 
in  13  Proc.  abgeschwächt,  in  6  Proc.  erböhi  Frenkel  *)  dagegen  ist  zu 
der  Ansicht  gekommen,  dass  bei  Tabes  das  Fehlen  der  Sehnenphänomene 
an  den  oberen  Extremitäten  ein  constantes  Symptom  ist,  constanter 
als  das  Fehlen  des  Patellarreflexes.  Es  ist  nach  ibm  eins  der  frühesten 
Zeichen  dieser  Krankheit  Nacb  seinen  Untersuchungen  fehlt  der 
Tricepsreflex  in  70  Proc.  der  Fälle,  einseitig  wie  doppelseitig,  der  Patellar- 
reflexnurin  50  Proc.  Nach  meinen  und  den  anderen  citirten  Erbebungen 
an  gesunden  Menschen  ist  es  nicht  auffallig,  dass  der  Tricepsreflex 
so  häufig  bei  Tabes  dorsalis  vermisst  wird,  und  es  wäre  demnach 
überflüssig,  seine  Bedeutung  für  diese  Krankheit  zu  discutiren.  Ich 
habe  nun  doch  das  Tabiker-Material  der  Poliklinik  aus  den  letzten 
2  Monaten  nach  dieser  Richtung  durchgesehen  und  gebe  dies  in  fol- 
gender Tabelle  wieder: 


1. 

Joarn.-    PopiUen- 
Nr.          react. 

1                    1 
Knie-           Triceps-    1  «     ,«  ^4, 
ph&nomen         reflex      [  ^^V^n.-Teü. 

Bemerkungen 

UM 

fehlt 

1 

....       1  fehlt  links, 
fehlt        r.  vorhanden 

1 

yorhanden 

Seit   langet  Zeit  in  nolikU- 
nischer  Beobaohtang:   lanoin. 
Schmerzen ;  Oeftthlsstörongen ; 
gastr.  Krisen;    Arthropathie. 
Ataxie. 

2. 
8. 

1 

6102 

fehlt 

1 
fehlt              fehlt 

1 

fehlt 

Seit  */4  Jahren  in  poliklin.  Be- 
handlang; lancin.  Schmerzen ; 
Ataxie;  GefUhlsstörongen ;  ge- 
ringe Blasenstömngen. 

7666 

r.  fehlend, 
1.  minimal 

1 
fehlt       1       fehlt 

1 

fehlt 

Analgesie  der  Beine.    Ataxie. 

Urinbeschwerden.   Beginn  yor 

4  Jahren  mit  Diplopie. 

l 
4.  1    7476 

i 

1.  fehlend, 
r.  sparweise 

1 
fehlt         yorhanden 

yorhanden 

Seit  1891  lancinirende  Schmer- 
zen. Mnskelatrophien.  Larynx* 
krisen.  Blasenstömngen.  8en- 
sibilitfttsstöningen. 

*•  j    ^•®*   |r.  noch  »pur 

fehlt       1       fehlt 

fehlt 

Dauer  2  Jahre.  ~~  Analgesie 
der  U.-8chenkel.  Ataxie.  Bla- 
senstömngen. 

6. 
7. 

8. 

7618 

r.yorhanden, 
1.  anvoUstg. 

normal         erhalten 

1 

r.  stärker 
als  links 

Hypalgesie    der    Oflrtelzone. 
Gürtelgefthl. 

,g.g    1       fehlt. 
^"*    [IP.weltalsr. 

normal     1     lebhaft 

1 

lebhaft 

Analgesie  der  Unterschenkel. 
Romberg'sohes  Phänomen. 

7646 

fehlt 

1 
fehlt              fehlt 

stark 

Linksseitige     Oculomotorius- 
lähmung.     Urinbesohwerden. 
SensibilitätsstÖrangen.  Dauer 
6  Jahre. 

9. 

7648 

yorhanden 

1 
fehlt       1  yorhanden 

yorhanden 

Analgesie  a.  d.  Beinen.   Lage- 

gefühlsstörg.     Ataxie.     Rom- 

berg^scbes  Zeichen. 

1)  1.  c. 
Dentoche  Zeitsohr.  f.  Neryenhellkunde.  XIX.  Bd. 
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I  Journ.-    Pupillen- 
,    Nr.  react 


Knie- 
pbäDomen 


Triceps- 
reflex 


Supln.-refl. 


!  i 

10. '    76fi4       vorhanden  '        fehlt  vorhanden  !  vorhanden 


fehlt  erhalten       vorhanden     vorhanden 


I  I    1.  träße,     ; 

12.     7679     l.P.vveit.alsr.,'        fehlt  vorhanden  fehlt 

I    r.  prompt   , 


13.'     7682 


1-J.      76H3 


fehlt 


fehlt 


Uh\i 


fehlt 


fehlt 


fehlt 


lebhaft 

r.  mehr  lebhaft 

wie  1. 


15.     7t;«f>         prompt      ,       fehlen  erhalten         erhalten 


h).     7687      r.  JMn.^^-  .  1.      erhalten  stark  stark 


17.     7t;'.»l  fehlt        ,        stark  erhöht  erhiiht 


I  |1.  Re>t eifert, 

IH.     7749  fohlt  fehlt  r.  Beugung         stark 

'  'd. Unterarms 


U«      7770  trage  vorhanden  stark 


starlc 


Bemerkungen 


r.undentlioh, 
i'o.     7773         erhalten     ,        fehlt        ,      1.  stark        vorbände 
I  'herabge^setzt 


21.     77H3    :  ,;^;,;';',';;„  ,        fehlt        '        tVhlt  vorhanden 


I     r.  fehlt, 
i  1.  erhalten 

22.     7  71  «2         erhalten  fehlt 


fehlt 


1.  schwach, 
r.  fehlt 


Urinbeschwerden.       Sensibili- 
tätsstörungen. Romberg'sches 
Zeichen  wenig  ausgesprochen. 
Dauer  angebl.  ö  Jahre. 

Analgesie    in    der    Mamillar- 

gegend    Angeblich  vor  '/a  Jahr 

nach  Unfall  erkrankt. 

Analgesie  an  d.  Beinen;  lanc. 
Schmerzen ;  Crises  gastrlques. 

Analgesie  an  d.  Beinen.    Lage- 

gelühlsstüiung.    Parese  des  1. 

Rect.  int. 

Analgesie  der  Beine.  Blasen- 
atörungen.  Arthropathie  im  1. 
Hüftgelenk.  Parese  des  1.  Ocn- 
lomotorius.  Dauer  angeblich 
2  .lahre. 

Ataxie, Homberg'schesZ*>1chpn. 

Sensibilitätsstörungen ;  angf^b- 

lich  seit  einigen  Monaten 

Ilyjuisthesie  u.  Hypalgesie  in 
der  Ciüiterzone 

Trigeminus- Analgesie;      Dop- 

])eltsehen.      Blasenstörungen ; 

lancin.  Schmerzen.    Horaberg- 

sches  Zeichen. 

Hyster.    Beschwerden    stehen 

im     Vordergrund.      Analgesie 

beider  Unterschenkel. 


Lanein.  Schmerzpn.    Gefiihls- 

Htöriingen.BJas^^nbeschwerden. 

Angebl.  seit  l  .lahren. 

LancinirendeSfhmerzen.  Anal- 
gesie  an   don  Beinen.    Ataxie. 
Komberg'sches  Zeichen, 

Analgesie  an  d  Beinen.    Dem. 
paialyt.(y) 


Blasenstörung«^n;    wenig  aus- 
gesprochene (ietTi  bisstör  ungen. 


Ucl)erl)liekeu  wir  die  Zusaramenstelliinf]^,  so  ergiebt  sich,  dass  in 
16  von  22  Füllen  das  Wes  tpharsclie  Zeichen  vorhanden  ist;  bei  diesen 
16  Fällen  fehlt  S  raal  auch  der  Tricepsreflex,  7  mal  beiderseits,  1  mal 
nur  auf  der  einen  Seite.  In  einem  Falle  ist  er  auf  der  einen  Seite 
undeutlich,  auf  der  anderen  stark  herabgesetzt.  In  den  restirenden 
7  Fällen,  in  denen  das  Kniephänomen  fehlt,  ist  der  Tricepsreflex  theils 
von  gewöhnlicher  Stärke,  tlieils  erhöht.  Das  Supiuatorphänomen  ver- 
hält sich  entsprecliend  wie  bei  Gesunden,  es  ist  häufiger  vorhanden 
als    das    Tricepsphänomen.      In    Procentzahlen    ausgedrückt   fehlt    das 
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Kniephänomen  in  ca.  73  Proc;  das  Tricepsphänomen  im  Ganzen  in  ca. 
37  Proc,  der  Supinatorreflex  in  ca.  27  Proc.  der  Fälle. 

Im  Fall  6,  7  und  16,  die  man  dem  objectiven  Befand  nach  als  Tabes 
incipiens  oder,  besser  ausgedrückt,  als  Formes  frustes  der  Tabes  be- 
zeichnen kann,  ist  sowohl  Kniephänomen  wie  Tricepsreflex  vorhanden. 

Ich  komme  somit  auch  nach  der  Prüfung  am  Krankenmaterial  zu 
dem  Schluss,  dass  das  Fehlen  der  Armsehnenphänomene  ganz 
bedeutungslos  ist.  Selbst  die  Differenzen,  die  sich  beim  Vergleich 
der  von  mir  gefundenen  Normalzahlen  und  der  FrenkeTschen  An- 
gaben finden,  können  eine  Bedeutung  nicht  beanspruchen.  Damit  soll 
natürlich  nicht  behauptet  werden,  dass  die  Sehnenreflexe  an  den 
Armen  bei  der  Tabes  ein  verschiedenes  Verhalten  als  die  Phäno- 
mene an  anderen  Sehnen  zeigen;  sofern  der  tabische  Process  so 
im  Halsmark  localisirt  ist,  dass  er  den  ßefiexbogen  für  den  M.  triceps 
oder  Supinator  longus  schädigt,  oder  in  den  peripheren  Theil 
der  Reflexbahnen  störend  eingreift,  wird  die  Erkrankung,  ebenso  wie 
im  Lenden  mark  auf  den  Kniereflex,  hier  auf  die  betreffenden  Reflexe 
wirken,  d.  h.  sie  aufheben.  Die  Fälle,  in  denen  die  tabische  Hinter- 
strangserkrankung primär  im  Halsmark  eingesetzt  hat,  sind  nicht  gerade 
häufig.  So  fand  z.  B.  Dejerine^)  unter  106  TabesföUen  nur  einen, 
bei  dem,  wie  er  meint,  das  Halsmark  zeitlich  vor  dem  Lendenmark 
erkrankt  war.    Der  Fall  ist  kurz  folgender: 

49jähriger  Arbeiter.  1883  Sehst5rnng,  Diplopie.  1884  reissende 
Schmerzen  und  Ataxie  der  Beine.  1887  Abdacenslähmung;  Opticus- Atrophie, 
Papillendifferenz,  Ataxie  der  Arme  mit  Hypästhesie  nnd  Aufhebung: 
des  Tricepsreflexes;  Kniephänomen  schwach,  auf  den  Vastns  externns 
beschränkt.  Die  Obdaction  ergab  im  Halsmark  völlige  Degeneration  der 
Hinterstränge  und  Hinterhömer,  im  Lendenmark  nur  schwache  Degeneration 
dieser  Abschnitte. 

Der  Fall  genügt  allen  theoretischen  Forderungen  und  bestätigt 
scheinbar  die  Regel,  dass  der  tabische  Process  im  Halsmark  Auf- 
hebung des  Tricepsreflexes  bedingt  Trotzdem  geht  es  nicht  ah,  die 
primäre  und  intensivere  Erkrankung  des  Halsmarks  vor  dem  Lenden- 
mark aus  dem  geschilderten  Verhalten  des  Triceps-  und  Kniephänomens 
anzunehmen,  denn  wir  wissen,  dass  auch  bei  Gesunden  dieser  Reflex 
sehr  häufig  fehlt.  Die  Hauptfactoren  für  die  Diagnose  müssen  stets 
die  anderen  charakteristischen  Symptome  der  Tabes  an  den  oberen 
Extremitäten  bleiben;  das  Erlöschen  des  Tricepsphänomens  kann  nur 
Beiwerk  sein,  das  das  allgemeine  Bild  ergänzt,  nie  aber  eine  aus- 
schlaggebende Rolle  beanspruchen,  da  wir  bei  seiner  Inconstanz  am 
Gesunden  stets  unsicher  über  die  Ursache  seines  Fehlens  sind. 


1)  Keferirt  in  Schmidt's  Jahrbüchern.  Bd.  225.  8.  93. 
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Aus  Alledem  geht  hervor ,  dass  das  Verhalten  der  Armsehnen- 
reflexe  nur  für  die  Diagnose  verwerthbar  ist,  wo  sie  durch  Beklopfen 
der  betreffenden  Sehnen  hervorgerufen  werden  können,  sei  es  in  nor- 
maler oder  erhöhter  Stärke.  Wo  die  Grenze  dieser  beiden  Intensitats* 
grade  liegt,  kann  hier  nicht  auseinandergesetzt  werden;  ihre  Feststellung 
ist  auch  mehr  Uebungssache  des  einzelnen  Beurtheilers.  Von  einer 
Besprechung  der  Möglichkeiten,  bei  denen  normal  ablaufende  Arm- 
sehnenphänomene den  richtigen  Weg  in  diagnostischen  Erwägungen 
zeigen  können,  will  ich  absehen,  auch  nicht  die  anf&hren,  bei  denen 
eine  Erhöhung  der  Reflexe  zu  erwarten  ist,  sondern  nur  auf  gewisse 
Schwierigkeiten  in  der  Deutung  letzterer  hinweisen. 

Es  ist  bekannt,  dass  sowohl  functionelle  wie  organische  Nerven- 
erkrankungen zur  Erhöhung  der  Sehnenphänomene  im  Allgemeinen 
f&hren  können.  Wohl  haben  wir  als  Unterscheidungsmerkmal  auf 
der  einen  Seite  die  hysterische  Nachzuckung,  den  Allgemeinzustand 
des  Kranken,  auf  der  anderen  Seite  den  erhöhten  Muskeltonus  und 
die  daraus  resultirende  Rigidität  und  Contractur  der  Musculatur;  aber 
es  giebt  Falle,  in  denen  auch  diese  prägnanten  Erscheinungen  uns  im 
Stiche  lassen.  An  den  unteren  Extremitäten  besitzt  dann  das  Ba- 
binski'sche  Zeichen,  die  Dorsalflexion  der  Zehen,  besonders  der 
grossen  Zehe,  bei  Bestreichung  der  Fusssohle  nach  den  bis  jetzt  ge- 
machten Erfahrungen  einen  grossen  Werth;  eine  analoge  Erscheinung 
an  der  Hand  hervorzurufen,  gelingt  leider  nicht.  Wo  wir  eine  deut- 
liche spastische  Rigidität  finden,  haben  wir  allen  Grund,  an  ein  orga- 
nisches Leiden  als  Grundlage  der  erhöhten  Reflexe  zu  denken.  Aber 
die  leichteren  Grade,  die  ersten  Zeichen  des  erhöhten  Tonus,  sind 
schwer  nachzuweisen  Da  war  mir  nun  ein  Symptom  von  grossem 
Werth,  auf  das  mich  Herr  Prof.  Oppenheim  aufmerksam  gemacht 
hat,  das  wir  nur  bei  auf  organischer  Grundlage  beruhender  Sehnen- 
reflexsteigerung  an  den  Armen  fanden  und  das,  wie  mir  scheint,  weitere 
Beachtung  verdient.  Führt  man  nämlich,  während  man  den  pronirten 
Arm  der  kranken  Person  am  Handgelenk  fasst,  eine  brüske  Supination 
aus,  so  f&hlt  man  unter  Verhältnissen,  in  denen  der  Muskeltonus  erhöht 
ist,  den  Ablauf  der  Bewegung  sich  in  zwei  Akten  vollziehen;  man 
stösst  zuerst  auf  ein  Hinderniss,  das  überwunden  werden  muss,  um  im 
zweiten  Tempo  die  intendirte  Bewegung  zu  Ende  führen  zu  können. 
Etwas  Aehnliches  macht  sich  auch  bei  brüsker  Streckung  des  ge- 
beugten Unterarms  bemerkbar.  Dieser  Bewegungsmodus  fand  sich  auch 
da,  wo  Rigidität  bei  passiver  Beugung  und  Streckung  im  Ellenbogen- 
oder Handgelenk  anscheinend  fehlte,  und  seine  Feststellung  ermöglichte 
es,  die  Annahme  der  organischen  Erkrankung  zu  sichern  gegenüber 
der  functionellen,   bei   der   der  Befund  nicht  erhoben  werden  konnte. 
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Die  Ergebnisse   der  Arbeit  lassen   sich   in   folgenden  Sätzen   zu- 
sammenfassen: 

1.  Die  Sehnenphänomene  an  den  oberen  Extremitäten  sind  incon- 
stante  Erscheinungen;  beim  Gesunden  fehlt  der  Tricepsreflex  in 
ca.  33  Proc,  der  Supinatorreflex  in  ca.  13  Proc. 

2.  Das  Fehlen  dieser  Beflexe  bei  Erkrankungen  des  Nervensystems 
ist  zur  Diagnose  Weht  ohne  Weiteres  zu  verwenden. 

3.  Bei  der  Tabes  dorsalis  fehlen  sie  beinahe  in  der  gleichen  Procent- 
zahl der  Fälle  wie  bei  Gesunden. 

4.  Nur  das  Vorhandensein  der  Reflexe  jn  normaler  oder  erhöhter 
Intensität  kann  diagnostisch  verwendet  werden. 

5.  Bei  letzterem  Verhalten  (gesteigerte  Reflexe)  ist  die  Unterschei- 
dung der  auf  organischer  Erkrankung  beruhenden  Steigerung 
von  der  durch  ein  functionelles  Leiden  bedingten  möglich  auf 
Grund  des  Nachweises  des  erhöhten  Muskeltonus,  der  sich  in 
seinem  frühesten  Stadium  bei  brüsker  passiver  Supination  und 
auch  bei  brüsker  Streckung  des  gebeugten  Unterarms  bemerk- 
bar macht. 
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Aus  dem  Laboratorium  der  Bonner  med.  Klinik  (Geheimrath  Shultze). 

BftckenmarksYerändeniiigen  bei  Oompression  dnrch  einen 
Tnmor  in  der  Höhe  der  obersten  Segmente. 

Von 

Dr.  0.  eiese, 

ehemaliger  Volontär  der  Klinik. 
(Mit  2  Abbildungen.) 

Der  dieser  kleinen  Arbeit  zu  Grunde  liegende  Fall  ist  seiner 
klinischen  Seite  nach  bereits  von  Herrn  Geheimrath  Schnitze  in 
dieser  Zeitschrift*)  („Diagnose  und  chirurgische  Behandlung  von  Ge- 
schwülsten der  Rückenmarkshäute",  Fall  III)  eingehend  beschrieben 
und  gewürdigt  worden.  Indem  ich  also  betreffs  der  Krankengeschichte 
auf  diese  Arbeit  verv^eise,  beschränke  ich  mich  darauf,  das  Ergebniss 
der  von  mir  angestellten  anatomischen  Untersuchung  mitzutheilen. 

Es  handelte  sich,  wie  schon  bei  Lebzeiten  des  Kranken  mit  grosser 
Wahrscheinlichkeit  vermnthet  war,  nm  eine  extramedulläre  Geschwulst  des 
Cervicalmarks.  Der  Tumor,  ein  gewöhnliches  Fibrom,  „hatte  sich  in  Wall- 
nussgrösse  zwischen  Knochen  und  Dura  mater  entwickelt  und  verschloss 
das  Foramen  magnum  in  der  rechten  Hälfte,  so  dass  nur  auf  der  linken 
Seite  ein  Spalt  für  die  MeduUa  offen  blieb.  Er  war  mit  der  Dura  fest 
verwachsen  und  drängte  sich  nach  aussen  von  ihr  zwischen  Atlas  nnd 
Epistropheus  ein  kleines  Stück  nach  aussen.  Er  löst  sich  überall  leicht 
von  seiner  Umgebung  los,  mit  Ausnahme  der  Ausseufläche  der  Dura.  Das 
Periost  ist  erhalten,  der  Epistropheus  etwas  atrophirt.  Die  Grössenver- 
hältnisse  waren  am  gehärteten  Präparat  gemessen  die  folgenden:  Länge 
5  cm,  grösste  Breite  2  cm  und  grösste  Dicke  2V4  cm." 

Wie  nun  die  Untersuchung  der  Medulla  ergiebt,  haben  die  oberen  Cer- 
vicalsegmente  ungefähr  bis  zur  unteren  Grenze  des  3.,  sowie  der  unterste 
Abschnitt  des  verlängerten  Marks  unter  der  comprimirenden  Einwirkung 
des  Tumor  gestanden.  Diese  Wirkung  ist  eine  so  hochgradige,  dass  bereits 
makroskopisch  eine  auffallende  Veränderung  in  der  Gestaltung  und  Quer- 
schnittszeichnung der  betr.  Theile  erkenntlich  ist.  Da  die  Geschwulst  von 
rechts  her  und  zwar  mehr  von  vorn  die  Medulla  comprimirte,  so  ist  diese 
im  schrägen  Durchmesser  von  rechts  vorn  nach  links  hinten  zusammen- 
gedrückt, und  die  sonst  sich  gegenüberliegenden  Gebiete  der  beiden  Seiten 


1)  Bd.  XYI.  1.  u.  2.  Heft. 
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sind  gegeneinander,  nach  links  vorn  und  recEts  hinten,  verschoben.  Die 
Dififormität  ist  in  geringem  Grade  bereits  in  Höhe  der  Pyramidenkreuznng 
angedeutet,  ausgesprochen  wird  sie  im  1.  Cervicalsegment;  doch  hebt  sich 
hier  die  Zeichnung  der  grauen  Substanz  noch  ziemlich  gut  auf  dem  Quer- 
schnitt ab,  wenn  auch  in  etwas  verzogener  Form.  Noch  hochgradiger  tritt 
die  Wirkung  der  Compression  am  2.  Cervicalsegment  hervor,  wo  eine 
taillenartige  Einschnürung  der  Stelle  des  stärksten  Druckes  entspricht. 
Hier  ist  der  frontale  Durchmesser  auf  3 — 4  mm  reducirt,  während  der 
sagittale  ca.  8  mm  beträgt.  Von  einer  Querschnittszeichnung  ist  an  dieser 
Stelle  kaum  mehr  die  Rede,  die  Figur  der  grauen  Substanz  ist  noch  eben 
angedeutet.  £twa  1  cm  unterhalb  dieser  Stelle,  im  8.  Cervicalsegment,  ist 
die  Zeichnung  schon  wieder  ziemlich  deutlich,  auch  die  Difformität  nicht 
mehr  so  stark  ausgesprochen.  In  dieser  Höhe  lässt  sich  makroskopisch 
auch  schon  die  secundäre  Degeneration  in  den  Seitensträngen  erkennen,  die 
man  durch  die  ganze  Medulla  bis  zum  Sacralmark  verfolgen  kann.  Die 
Conüguration  des  Eückenmarks  kann  bereits  in  der  Höhe  des  4.  Cervical- 
segments  wieder  als  annähernd  normal  bezeichnet  werden;  nur  eine  geringe 
Abflachung  in  der  Gegend  der  rechten  vorderen  Hälfte  besteht  noch  im 
Vergleich  zur  linken,  der  frontale  Durchmesser  beträgt  hier  bereits  wieder 
10,   der  sagittale  9  mm,    was  ungefähr  normalen  Verhältnissen  entspricht. 

Die  Consistenz  der  comprimirten  Partie  unterschied  sich  am  ge- 
härteten Präparate  von  der  des  übrigen  Rückenmarks  nicht  wesentlich. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Compressionsstelle  geschali  an 
Präparaten,  die  nach  den  Methoden  von  Weigert,  Wolters-Pal,  van 
Gieson,  Rosin,  sowie  mit  Carmin  und  Alaun- Hämatoxylin  gefärbt  waren. 
Der  nach  unten  sich  anschliessende  Theil  des  Cervicalmarks,  also  vom 
4.  Cervicalsegment  an  abwärts,  wurde  nach  der  Marchi-Methode  behandelt, 
ebenso  verschiedene  Stücke  aus  dem  übrigen  Rückenmark.  Der  Hirnstamm 
war  leider  vorher  mit  Alkohol  in  Berührung  gekommen,  so  dass  hier  die 
Anwendung  der  Osmium-Imprägnirung  nicht  mehr  möglich  war. 

Wenden  wir  uns  zunächst  den  Veränderungen  an  der  Stelle  der 
stärksten  Druckeinwirkung,  also  dem  2.  Cervicalsegment  zu  (Fig.  1).  Am 
relativ  besten  erhalten  sind  hier  noch  die  Vorderstränge,  besonders  in  den 
ventralen  Partien;  nach  den  Seitensträngen  hin  nimmt  die  Zerstörung 
mehr  und  mehr  an  Intensität  zu,  in  der  Weise ,  dass  die  randständigen 
Zonen  weit  weniger  der  Degeneration  verfallen  sind  als  die  centralen.  Da- 
bei ist  links  die  Zerstörung  hochgradiger  als  rechts.  In  den  Hintersträngen 
sind  nur  noch  in  einer  schmalen  Randzone,  die  links  noch  schmäler  ist  als 
rechts,  nervöse  Elemente  anzutreffen.  Die  graue  Substanz  ist  im  Allge- 
meinen noch  hochgradiger  befallen  als  die  weisse. 

Bei  stärkerer  Vergrösserung  lassen  sich  folgende  Details  fest- 
stellen: In  den  Vordersträngen  sieht  man  neben  zahlreichen  normalen 
Nervenfasern  auch  solche  mit  massig  gequollenen  und  zerfallenen  Axen- 
cylindern,  die  Markscheiden  sind  ebenfalls  z.  T.  gequollen  und  klumpig 
entartet.  Auch  finden  sich  vereinzelte  kreisnmde  Lücken.  Das  Glia- 
gewebe  ist  gewuchert,  zahlreiche  verdickte  Septen  durchziehen  die  Nerven- 
substanz, die  Zellen  haben  an  Zahl  und  Grösse  zugenommen.  Noch 
mehr  tritt  diese  Hyperplasie  des  Stützgewebes  auf  Kosten  der  nervösen 
Bestandtheile  in  den  Seitensträngen  hervor.  Besonders  fallen  hier  die 
ausserordentlich    zahlreichen    Gliazellen    auf,    deren    enorm    vergrösserter 
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homogener  Zellkörper  meist  einen  grossen,  etwas  excentrisch  gelagerten  Kern 
enthält  und  zahlreiche  Fortsätze  ausstrahlen  lässt.  So  entsteht  ein  dichtes 
Filzwerk  von  Gliazügen,  in  dessen  Lücken  nur  wenige  mehr  oder  weniger 
degenerirte  Nervenfasern  liegen.  Gequollene  Axencylinder  finden  sich  hier 
nur  ganz  vereinzelt  und  wenig  hochgradig,  dagegen  bestehen  zahlreiche 
Lücken.  Die  Blutgefässe  sind  beträciitlich  an  Zahl  vermehrt  und  alle 
strotzend  gefüllt,  theilweise  sind  ihre  Wandungen  verdickt.  In  der  Um- 
gebung grösserer  Gefässe  sind  oft  die  erwähnten  Zellen  besonders  zahlreich. 
Allenthalben  besteht  eine  starke  Kundzelleninfiltration. 

An  den  Stellen  der  stärksten  Veränderungen,  im  linken  Hinterstrange, 
fehlen  die  nervösen  Elemente  in  grösseren  Gebieten  völlig.  Hier  sieht 
man  auf  vielen  Gesichtsfeldern  nichts,  als  ein  stark  mit  Rundzelien  in- 
filtrirtes  Bindegewebe,  das  ein  ziemlich  loses,  weitmaschiges  Netzwerk  bildet 

und  zahlreiche  Blutgefässe  enthält. 
Körnchenzellen  finden  sich  nur  in  ge- 
ringer Anzahl,  Corpora  amylacea  lassen 
sich  nicht  nachweisen. 

Die   graue  Substanz   ist  nur  noch 
in    den    Vorderhörnern     einigerniassen 
scharf  abgrenzbar;  doch  sind  die  letz- 
t^i  SÄ  teren    sehr    schmal    und  verzogen   und 

fß^''jL  ^^"^  zeigen    nirgends    Ganglienzellen.     Nur 

r^lifc  "*        *    j*^  kümmerliche  Reste  von  solchen,  klumpige, 

*  theils  auch  körnig  pigmentirte  Schollen 

ohne    Kern    und   Fortsätze    liegen    in 
einem  sehr  dicht  verfilzten  Gliagewebe, 
1  das    nach   den  Hintersträngen   zu  eine 

fast  homogene    Strnctur  annimmt    und 
ohne  jede   Abgrenzung    in    die    weisse 
i^i-,^       Substanz  übergeht. 
.''^v  Die  Pia   ist    fast  überall  verdickt 

'i  ^ä       und  stark  mit  Rundzellen  infiltrirt. 
'"•^  L-'--^>  >  Diese  Veränderungen  nehmen  von 

der   am    stärksten  compriniirteu  Stelle 
^^^-  ^'  nach    oben    und    unten    zu    allmählich 

ab.  Bereits  in  Schnitten  aus  den 
unteren  Theilen  des  1.  Cervicalsegments  führt  die  weisse  Substanz  wieder 
in  allen  Stränden  normale  markhaltige  Nervenfasern;  doch  sind  diese  noch 
bedeutend  an  Zahl  vermindert,  es  besteht  noch  überall  starke  Gliawuche- 
rung.  und  neben  zahlreichen  degenerirten  Nervenfasern  finden  sich  viele 
Lücken,  besonders  in  den  linken  dorsalen  Partien.  In  der  grauen  Substanz 
treten  allmählich  wieder  einige  Ganglienzellen  auf.  die  keine  gröberen  Ver- 
änderuniren mehr  erkennen  lassen.  Im  Verlauf  des  1.  Cervicalsegments  nach 
oben  verändert  sieli  dann  der  Querschnitt  in  der  Weise,  dass  auch  der 
Breitendnrclnnesser,  zunächst  in  dorsalem  Theile,  wieder  zunimmt  und  die 
graue  Substanz  langsam  wieder  ihre  normale  Lage  und  Ausdehnung  erhält; 
dicht  unterhalb  der  Pyramidenkreuzung  lässt  die  letztere  kaum  noch  eine 
Ditformität  erkennen.  Auch  in  der  weissen  Substanz  äussert  sich  in  dieser 
Höhe  die  direrte  Druckwirkung  nur  noch  im  Vorhandensein  ganz  verein- 
zelter   degenerirter  Fasern,    nur    in   den  Hintersträngen  besteht  beiderseits 
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eine  starke  Degeneration,  die  wohl  grösstentheils  als  seenndär  aufzufassen 
ist  Dieselbe  nimmt  die  Hauptmasse  der  Goll'schen  und  Burdach'schen 
Stränge  ein;  im  Einzelnen  sind  beiderseits  eine  schmale  Kandzone,  sowie 
ein  medianer,  dem  Goirscheu  Strang  anliegender  Theil  des  Burdach'schen 
Stranges  —  die  KommarBahn  —  gut  erhalten.  In  dem  Grade,  wie  der 
Nncleus  gracilis  und  cuneatus  an  Ausdehnung  zunehmen,  werden  die  de- 
generlrten  Fasern  an  Zahl  geringer. 

An  einzelnen  Präparaten  glaubt  man  auch  eine  Degeneration  der 
Burdach'schen  Kerne  zu  bemerken;  die  Ganglienzellen  sind  etwas  spärlich 
und  von  kleiner  verkümmerter  Gestalt  und  das  Gewebe  zeigt  einzelne 
Lticken.  Doch  erscheint  der  Befand  zu  gering,  als  dass  sich  eine  einwands- 
freie  Behauptung  aussprechen  Hesse. 

Was  die  anderen  aufwärts  degenerirten  Bahnen  betrifft,  so  lässt  sich 
—  auf  Weigert-  und  Carmin-Präparaten  —  die  Kleinhimseitenstrangbahn 
soweit  gut  verfolgen,  als  sie  dorsal  der  Olive  ihre  Lage  beibehält.  Zum 
Corpus  restiforme  kann  man  keine  degenerirte  Fasern  hinüberziehen  sehen, 
wenn  auch  in  diesem  selbst  die  centralen  Partien  etwas  heller  erscheinen. 
Uebrigens  war  ja  gerade  das  Gebiet  der  K1.-S.-S.  an  der  stärksten  Com- 
pressionsstelle  ziemlich  gut  erhalten.  Ebenso  lässt  sich  an  der  Stelle  des 
Gowers'schen  Bündels  nur  eine  geringe  Degeneration  erkennen,  so  lange 
dasselbe  an  der  Peripherie  gelagert  ist;  in  Schnitten  aus  der  Höhe  des 
Facialis-Kems  sind  nirgends  mehr  degenerirte  Fasern  zu  sehen. 

Unterhalb  der  stärksten  Druckeinwirkung  gewinnt  das  Bückenmark 
ebenfalls  schnell  wieder  in  allen  Theilen  an  normalen  Elementen.  Schnitte 
aus  der  oberen  Gegend  des  3.  Cervicalsegments  zeigen  noch  die  diffusen 
Veränderungen,  wie  sie  oben  beschrieben,  doch  ist  hier  die  graue  Substanz 
in  allen  Stellen  gut  abgegrenzt,  wenn  auch  noch  schmal  und  verzerrt. 
Normale  Ganglienzellen  fehlen  noch  ganz.  Von  der  weissen  Substanz  sind 
vneder  die  linken,  dem  Tumor  diametral  gegenüberliegenden  Theile  am 
stärksten  betroffen,  besonders  der  linke  Burdach'sche  Strang  enthält  nur 
ganz  wenig  normale  Nervenfasern,  die  in  einem  weitmaschigen  zellreichen 
Gliagewebe  liegen.  Nur  eine  schmale  Handzone  ist  auch  hier  besser  er- 
halten. Noch  vor  dem  unteren  Ende  des  3.  Cervicalsegments  wird  die  Wir- 
kung des  directen  Druckes  sehr  gering,  in  der  grauen  Substanz  treten 
wieder  normale  Ganglienzellen  auf,  während  sich  in  der  weissen  Substanz 
die  Degeneration  auf  bestimmte  Gebiete  beschränkt,  die  sich  an  Marchi- 
Präparaten  gut  abgrenzen  lassen.  Degenerirt  sind  hier:  beide  Py.-V.-S. 
gleichstark,  das  antero-laterale  Bündel  rechts  etwas  stärker  als  links,  die 
Py.-S.-S.  beiderseits,  rechts  wohl  etwas  auf  die  Nachbargebiete,  besonders 
die  Rl.-S.-S.  übergreifend.  In  den  Hintersträngen  das  Schultze'sche  Komma 
links  in  sehr  starkem  Grade,  entsprechend  dem  medialen  Theile  des  Bur- 
dach'schen Stranges,  vom  dorsalen  Band  und  von  der  grauen  Commissur 
durch  Streifen  normaler  Fasern  getrennt;  rechts  finden  sich  nur  vereinzelte 
schwarze  Schollen  im  Centrum  des  Burdach'schen  Stranges.  Die  extra- 
medullären hinteren  Wurzeln  zeigen  in  dieser  Höhe  nur  eine  undeutliche 
Degeneration,  die  intramedullären  Wnrzelfasern  sind  links  reich  an  schwarzen 
Schollen  (vgl.  Fig.  2  a). 

In  den  folgenden  Schnittebenen  bleibt  die  Degeneration  der  Py.-S.-S. 
und  Py.-V.-S.  an  Ausdehnung  und  Stärke  unverändert;  auch  in  den  antero- 
lateralen  Bündeln  lassen  sich  vereinzelte  degenerirte  Fasern  durch  die  fol- 
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genden  Segmente  nach  abwärts  verfolgen.  Dagegen  nimmt  die  linksseitige 
Degeneration  des  Schnitze 'sehen  Komma  sehr  rasch  an  Ansdehnnng  ab, 
wie  dies  ans  den  Zeichnungen  Fig.  2  a — d  gut  ersichtlich  ist.  Während 
sich  im  4.  Cervicalsegment  zahlreiche  schwarze  Schollen  in  der  be- 
schriebenen Ausdehnung  finden,  sind  dieselben  in  den  oberen  Theilen  des 
5.  Cervicalsegment  bereits  auf  einen  schmäleren  Streifen  beschränkt,  der  auch 
nach  vorn  und  hinten  an  Ausdehnung  verloren  hat;  einige  Millimeter  tiefer 


Fig.  2. 


sind  nur  noch  vereinzelte  degenerirte  Fasern  wahrzunehmen,  und  im  6.  Cer- 
vicalsegment bieten  die  Hinterstränge  ein  völlig  normales  Bild.  Im  rechten 
Bnrdach'schen  Strange  sind  in  der  Höhe  des  4.  Cervicalsegment  noch  einige 
schwarze  Pünktchen  nachweisbar,  die  sich  bereits  im  folgenden  Segment 
völlig  verloren  haben. 

Schnitte  aus  dem  Dorsal-,  Lumbal-  und  Sacralmark  bieten  mit  Aus- 
nahme der  stark  entarteten  Py.-S.-S.  und  einiger  degenerirter  Fasern  der 
Vorderstränge  keinen  abnormen  Befund. 

Wir  haben  es  also  mit  einer  Compression  des  allerobersten  Rücken- 
markabschnittes zu  thun,  welche,  besonders  mit  Rücksicht  auf  die 
noch  nicht  ganz  zweijährige  Dauer  des  Leidens,   als  eine  recht  hoch- 
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gradige  bezeichnet  werden  muss.  Während  am  normalen  Rücken- 
mark, selbst  an  der  Stelle  des  kleinsten  Querschnittes  (Mitte  des  Brust- 
marks), der  frontale  Durchmesser  8  mm,  an  der  Halsanschwellung 
sogar  13 — 14  mm  beträgt  (Ziehen*)),  ist  er  in  unserem  Falle  in  der 
Höhe  des  2.  Cervicalsegments  auf  3 — 4  mm  reducirt.  An  dieser  Volum- 
abnahme sind  alle  Theile  des  Querschnittes,  wenn  auch  nicht  in  gleich 
starkem  Grade,  betheiligt.  Auffallen  könnte  es,  dass  die  centralen 
Theile  weit  mehr  unter  der  Druckwirkung  gelitten  haben,  als  die 
peripheren.  Doch  ergiebt  sich  bei  Durchsicht  der  einschlägigen 
Literatur  (Fälle  von  Heymann 2),  Müller 3),  Dinkler^),  Bruns^)), 
dass  dies  Verhalten  bei  hochgradiger  Zerstörung  die  Regel  bildet,  ohne 
dass  es  bis  jetzt  gelungen  wäre,  eine  befriedigende  Erklärung  hierfür 
zu  finden.  Auch  Cassirer^)  verzeichnet  in  seiner  grossen  zusammen- 
fassenden Arbeit  über  Rückenmarkscompression  die  .»interessante,  fest- 
stehende Thatsache,  dass  bei  hochgradiger,  resp.  fast  totaler  Zer- 
störung des  Querschnitts  gerade  die  periphersten  Schichten  der 
weissen  Substanz  am  längsten  erhalten  zu  bleiben  pflegen.**  Noch 
mehr  befremden  muss,  dass  nicht  die  dem  Tumor  direct  anliegenden 
Theile,  der  rechte  Vorderstrang,  sondern  das  gegenüberliegende  Gebiet 
des  Querschnitts  den  Sitz  der  stärksten  Zerstörung  bildet.  Doch  ist 
auch  dieser  Befund  nicht  ohne  Analogie,  wenn  auch  in  der  Regel  das 
gegentheilige  Verhalten  constatirt  wird.  So  war  in  einem  Falle  Eron- 
thal's')  (Tumor  des  3.  Cervicalnerven)  die  linke  dem  Tumor  ab- 
gewandte Rückenmarkshälfte  halb  so  gross  als  die  rechte.  Vielleicht 
könnte  man  zur  Erklärung  dieses  Phänomens  an  eine  stärkere 
Druckwirkung  des  Knochens  auf  die  gegenüberliegende  Rückenmarks- 
hälfte, als  des  etwas  nachgiebigen  Tumors  auf  die  direct  anliegende 
denken,  also  an  eine  Art  von  chronischem  Contrecoup. 

Was  die  Einzelheiten  des  oben  ausführlich  geschilderten  mikro- 
skopischen Befundes  angeht,  so  bieten  dieselben  das  häufig  beschriebene 
Bild  der  Compressions Veränderungen  in  ihren  verschiedenen  Stadien. 
Alle  Uebergänge  von  leichter  Degeneration  der  Nervenfasern  bis  zum 
Bilde  der  aller  nervösen  Elemente  baaren  Rückenmarksnarbe  lassen 
sich  auf  unseren  Präparaten  verfolgen.  Von  einer  eigentlichen  Er- 
weichung,  wie   sie   häufig   bei  Tumorcompression   beobachtet   wurde» 

1)  Handbuch  der  Anatomie  v.  Bardeleben:  Nervensystem  S.  7. 

2)  Virchow's  Archiv.  Bd.  149.  S.  526. 

3)  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.    Bd.  54. 

4)  D.  Zeitechr.  f.  Nervenheilk.   Bd.  IL   S.  325. 

5)  Archiv  f.  Psychiatrie.  Bd.  28.  S.  97. 

6)  Centralbl.  f.  allgem.  Pathol.  Bd.  IX.  Xr.  23/24. 

7)  Neurol.  Centralbl.  iaS9.  S.  573. 
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kann  man  kaum  sprechen.  Die  Consistenz  der  afficirten  Stelle  unter- 
scheidet sich  nicht  wesentlich  von  der  des  übrigen  Marks,  auch  sind 
mikroskopisch  weniger  die  Zeichen  der  Quellung  und  ödematosen 
Durchtränkung,  als  die  der  secundären  Sklerosirung  zu  erheben.  Die 
massenhafte  Rundzelleninfiltration  vieler  Stellen,  sowie  die  Verän- 
derungen und  Neubildungen  vieler  Blutgefässe  beweisen,  dass  auch 
entzündliche  Vorgänge  in  unserem  Falle  eine  Rolle  spielen,  wenn  auch 
wohl,  nach  den  fast  allgemein  herrschenden  Ansichten,  die  Haupt- 
ursache der  Zerstörung  in  der  mechanischen  Druckwirkung  des  Tumor 
zu  suchen  isi  Wie  man  sich  das  Zustandekommen  dieser  Druckläsion 
im  Einzelnen  zu  denken  hat,  ist  noch  Gegenstand  der  Controverse. 
Auf  die  verschiedenen  Theorien  —  Lymphstauung,  Vasomotorenläh- 
mung, toxisches  Oedem  *)  —  soll  hier  nicht  näher  eingegangen  werden» 
da  aus  den  Verhältnissen  unseres  Falles  sich  keine  Schlüsse  zu  Gunsten 
der  einen  oder  anderen  Theorie  ziehen  lassen. 

Mehr  Interesse  scheinen  mir  in  unserem  Befunde  die  secundären 
Degenerationen  in  den  absteigenden  Bahnen  der  Hinterstränge  zu 
beanspruchen.  Gehören  schon  hochgradige  Querschnittsläsionen  chro- 
nischen Ursprungs  im  obersten  Halsmark  zu  den  Seltenheiten,  was 
bei  der  Nähe  der  lebenswichtigen  Centren  nicht  Wunder  nehmen  kann, 
so  vermochte  ich  einen  analogen,  nach  der  Marchi'schen  Methode 
untersuchten  Fall  überhaupt  nicht  in  der  Literatur  aufzufinden.  Unsere 
Kenntnisse  über  das  Verhalten  der  kurzen  absteigenden  Bahnen  dieser 
Region  sind  daher  auch  noch  recht  lückenhafte.  Ziehen^)  erwähnt 
in  seinen  wohl  vollzähligen  Literaturangaben  Beobachtungen  von  Hey- 
mann^),  Gombault  und  Philippe^),  Bastian^),  Tooth^)  und 
RusselP).  Im  Falle  Heymann  scheint  die  Degeneration  des  Komma- 
feldes nach  Läsion  des  2.  Cervicalsegments  überhaupt  gefehlt  zu  haben^ 
bei  Gombault  und  Philippe  reichte  sie  vom  3.  bis  zum  6.  Cervical- 
segment,  bei  Bastian,  Tooth  und  Rüssel  vom  4.,  5.  und  6.  Cer- 
vicalsegment  bis  zum  mittleren  Brustmark.  „Dazu  ist  jedoch  zu 
bemerken",  fagt  Ziehen  hinzu,  „dass  in  keinem  dieser  Fälle  die 
Marchi'sche  Methode  zur  Verwendung  gelangte.  Wahrscheinlich 
hätte  sich  mit  ihrer  Hülfe  ein  noch  längerer  Verlauf  ergeben.^' 

Diese  Annahme  wird  nun  durch  unseren  Befund  durchaus  nicht 


1)  vgl.  Cassirer,  1.  c.  S.  970 ff. 

2)  Handbuch  S.  332  u.  333. 

3)  Virch.  Archiv.  Bd.  149.  Fall  1. 

4)  Arch.  de  med.  exp^r.  1894.  Obs.  3. 

5)  Med.  Chir.  Transact.  1890.  F.  1. 

6)  Gulst.  Lect.  8.  37. 

7)  Brain,  1898,  Fall  4. 
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bestätigt  Im  Gegentheil  lässt  sich  hier  die  Kommadegeneration  kaum 
durch  3  Segmente  verfolgen,  denn  schon  im  5.  Cervicalsegment  ver- 
lieren sich  allmählich  die  degenerirten  Fasern  und  im  6.  sind  die 
Hinterstränge  frei  von  solchen.  Da  ein  Fehler  der  Methode  durch 
den  gleichzeitigen  Befund  der  stark  degenerirten  Pyramidenbahn  aus- 
geschlossen ist,  so  muss  man  entweder  an  grosse  individuelle  Schwan- 
kungen denken  oder  annehmen,  dass  thatsächlich  die  aus  den  höchsten 
Rückenmarksebenen  entspringenden  Eommabahnen  den  kürzesten  Ver- 
lauf haben.  Hierfür  spräche  der  Befund  von  Gombault  und  Philippe, 
die  auch  die  Degeneration  vom  3.  Cervicalsegment  abwärts  nur  durch 
3  Segmente  verfolgen  konnten;  andererseits  hat  man  in  den  zahl- 
reicheren Beobachtungen  im  Brustmark  ziemlich  starke  individuelle 
Schwankungen  constatiren  können. 

In  Betracht  zu  ziehen  bleibt  noch  die  weitere  Frage,  ob  alle 
Fasern  der  Kommabahn  derselben  Art  sind  und  denselben  Ursprung 
haben.  Fr.  Schnitze^)  hatte  bekanntlich  angenommen,  dass  wir  es 
mit  absteigenden  Fasern  der  hinteren  Wurzeln  zu  thun  haben,  wäh- 
rend Tooth^)  zuerst  für  ihren  endogenen  Ursprung  eintrat  Beide 
Theorien  haben  dann  bis  in  die  neueste  Zeit  ihre  Anhänger  gefunden, 
und  Ziehen  3)  kommt  auf  Grund  des  vorliegenden  Materials  zu  dem 
Schlüsse,  „dass  zwar  absteigende  Hinterwurzelfasem  beim  Zustande- 
kommen der  absteigenden  Hinterstrangsdegenerationen  nicht  unbetheiligt 
sind,  dass  aber  ihr  wesentlicher  Bestandtheil  in  endogenen  Fasern  zu 
suchen  ist*'.  Acceptiren  wir  für  unseren  Fall  diese  Theorie,  so  muss 
es  auffallend  erscheinen,  dass  die  Degeneration  nur  eine  einseitige  ist; 
obwohl  die  in  Betracht  kommenden  Theile  der  grauen  Substanz  —  Innen- 
zellen des  Hinterhomkopfes  —  auch  auf  der  rechten  Seite  der  Degene- 
ration verfallen  sind,  finden  sich  doch  hier  kaum  vereinzelte  entartete 
Fasern  im  Centrum  der  Burdach'schen  Stränge.  Nimmt  man  dagegen 
an,  dass  wir  es,  wenigstens  der  Hauptsache  nach,  mit  absteigenden 
Fasern  der  Hinterwurzeln  zu  thun  haben,  so  Hesse  sich  die  einseitige 
Degeneration  eher  erklären.  Denn  wir  haben  oben  gesehen,  dass  in 
der  linken  hinteren  Partie  des  Querschnitts,  also  der  Lage  der  linken 
Hinterwurzel  entsprechend,  die  Zerstörung  durch  die  Compression  am 
hochgradigsten  ist  Auch  konnten  wir  an  unseren  obersten  Marchi- 
Schnitten  (4.  C.-S.,  vgl.  Fig.  2  a)  deutlich  degenerirte  Fasern  in  das  linke 
Hinterhom  einstrahlen  sehen,  während  solche  auf  der  rechten  Seite 
fehlten.  Dann  aber  entspricht  der  kurze  Verlauf  unserer  Komma- 
degeneration  weit   eher   dem  Verhalten,   wie   man   es   nach   isolirten 

1)  Arch.  f.  Psych.  1883. 

2)  Brit  Med.  Joum.  1899. 

3)  1.  c.  8.  328. 
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Wurzelläsionen  findet;  wenigstens  Hessen  sich  in  den  Fällen  von  Deje- 
rine  und  Thomas,  Schaffer,  Nageotte^)  die  degenerirten  Fasern 
auch  mit  der  Marchimethode  nur  durch  3  Segmente  verfolgen.  Trotz 
Alledem  scheint  mir  eine  ganz  sichere  Beantwortung  der  Frage  nach 
dem  Ursprung  der  degenerirten  Kommafasem  in  unserem  Falle  nicht 
möglich,  da  eben,  wie  Ziehen  sagt,  „bei  Querschnittsläsionen  jede 
absteigende  Degeneration  zweideutig  und  eine  sichere  Entscheidung 
nur  vom  Studium  isolirter  Wurzelerkrankungen  zu  erwarten  ist". 

Auch  über  das  schliessliche  Schicksal  der  Kommafasem  geben 
unsere  Präparate  keine  Auskunft;  ihr  Uebertreten  in  das  Hinterhom, 
wie  es  Hoche^)  in  seinem  Fall  beobachten  konnte,  liess  sich  nicht 
constatiren.  Das  ovale  Feld  Flechsig' s,  das  ja  als  Analogon,  wenn 
nicht  Fortsetzung  des  kommaförmigen  Bündels  aufgefasst  wird,  ist 
frei  von  degenerirten  Fasern. 

Die  übrigen  secundären  Degenerationen  bieten  nichts  besonders 
Bemerkenswerthes.  In  den  Vordersträngen  sieht  man,  ausser  der 
Py.-V.-S.-Degeneration,  auch  zahlreiche  entartete  Fasern  im  anterolateralen 
Bündel,  einen  dem  vorderen  und  äusseren  Umfang  parallel  laufenden 
Saum  bildend;  sie  sind  wohl  der  „absteigenden  Kleinhimvorderstrang- 
bahn"  der  Autoren  zuzurechnen.  Da  jedoch  in  unserem  Falle  die 
Vorderstränge  auch  an  der  Stelle  der  stärksten  Compression  relativ 
gut  erhalten  waren,  so  ist  die  Degeneration  nur  wenig  ausgeprägt, 
lässt  sich  aber  immerhin  auf  Marchipräparaten  bis  ins  untere  Brust- 
mark verfolgen. 

Meinem  hochverehrten  früheren  Chef,  Herrn  Qeheirarath  Schnitze, 
sage  ich  auch  an  dieser  Stelle  für  die  Ueberlassung  des  Materials  und 
seine  gütige  Durchsicht  der  Arbeit  meinen  besten  Dank. 


Erklärung  der  Abbildungen. 


Fig.  1  (S.  208).  Stelle  der  stärksten  DruckwirkuDg.  Markscheidenfarbung  (Wol- 
ters-Pal).    10  fache  lineare  Vergrösserung. 

Fig.  2  (S.  210).  Absteigende  Degeneration.  Mar chi 'sehe  Methode,  a  Grenze 
des  3.  und  4.  Cervicalsegments.  b  unterer  Theil  des  4.  Cervicalsegments. 
c  5.  Cervivalsegment.  d  6.  Cervicalsegment.  a  und  b  4 fache,  c  und  d 
5  fache  lineare  Vergrösserung. 


1)  Vgl.  Ziehen,  1.  c.  S.  297. 

2)  Arch.  f.  Psychiatrie.  Bd.  28. 
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Aus  der  Abtheiluug  des  Prof.  E.  Lang,  Primararzt 
am  k.  k.  Allg.  Krankeühaiis  in  Wieu. 

Ein  Beitrag  zur  Kenntniss  der  merciiriellen 
Polyneuritis  acnta. 

Vou 

Dr.  Ludwig  Spitzer, 

Assistent  an   der  Abtheiliing. 

P.,  FL,  28 jähr.  Pferdewärter,  aufo:enoinmen  am  29.  Der.  1899. 

Die  Mutter  des  Pat.  starb  im  Alter  von  42  Jahren  am  Masrenkrehs, 
sein  Vater  im  Alter  von  71  Jahren  an  ihm  unbekannter  Krankheit.  Er 
selbst  ^var  in  seiner  Jugend  nie  krank.  Als  Kind  will  er  von  einem  Baum 
herabsrestürzt  sein,  ohne  weitere  schwere  Folgen  davon^etragren  zu  haben. 
Aus  der  weiteren  Anamnese  ist  erwähnenswerth.  dass  er  im  Jahre  1894 
einen  Ausschlaof  hatte,  durch  80  Tagre  im  Garnisonsspitale  in  Pflege  stand 
und  dann  suj)erarbitrirt  wurde.  1897  stürzte  er  bei  einem  Ritt  mit  dem 
Pferde,  erlitt  Contusionen  am  Bauche  und  am  Rücken  und  hatte  durch 
einißfe  Tajre  Blut  im  Urin.  Vor  ungefähr  einem  Jahre  bestanden  folgende 
Symptome  bei  ihm.  über  die  nichts  Genaues  erhoben  werden  konnte.  Ausser 
Druckeniptindlichkeit  im  unteren  Theile  der  Halswirbelsäule  (die  übrigens 
schon  früher  vorhanden  gewesen  sein  soll),  regurgitirten  flüssige  Speisen 
beinahe  regelmässig  durch  die  Nase.  Ausserdem  soll  durch  längere  Zeit 
Doppeltsehen  und  Gaumensegellähmunsr  bestanden  haben  —  zweifellos  Sym- 
ptome einer  cerebralen  Affection,   über  deren  Natur   nichts   zu  erheben  ist. 

Bei  seiner  Aufnahme  auf  die  Station  zeigte  er  ein  maculopapulöses 
Syphilid  am  Stamm  und  Extremitäten,  erodirte  Sklerosen  im  Sulcus  glandis 
und  am  inneren  Präputialblatt,  sowie  beiderseitige  Scleradenitis  inguinalis. 
Da  er  sehr  anämisch  war.  wurde  anfangs  von  Mercuranwendung  abgesehen. 
Er  bekam  zunächst  durch  14  Tage  Jodeisensyrup.  Dann  erst  wurden  ihm 
Inunctionen  mit  8  g  Ungt.  ein.  täglich  verordnet.  Nach  zwei  Touren 
stellten  sich  Diarrhöen  und  Stomatitis  ein.  Die  Therapie  wurde  ausgesetzt, 
um  nach  Schwinden  der  Intoxicationserscheinungen  wieder  aufgenommen  zu 
werden.  Pat.  schmierte  noch  eine  3.  Tour  und  drei  Einreibungen  von  der 
vierten.  Das  war  Mitte  Februar  1900.  Schon  während  der  letzten  Inunc- 
tionen klagte  er  über  heftige  Schmerzen  in  beiden  unteren  Extremitäten. 
Diese  Schmerzen  wurden  so  heftig,  dass  Patient  Tag  und  Nacht  wimmernd 
im  l^ette  lag.  ohne  sich  zu  rühren,  so  dass  nothgedrungen  die  Inunctionen 
ausgesetzt  und  an  den  schmerzenden  Extremitäten  local  versucht  wurde, 
therapeutisch  einzuwirken.  p]s  wurde  zunächst  Jodtinctur  aufgei)inselt. 
später  graue  Pflasterstreifen.  Die  Versuche  hatten  nicht  nur  keinen  Er- 
folg,   sie    waren    vielmehr   von    einer   Steigerung  der  Beschwerden   gefolgt. 
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derart,  dass  der  Patient  durch  12  Tage  nnd  Nächte  völlig  schlaflos  und 
ohne  nennenswerthe  Nahrangszufuhr  blieb  und  ganz  beträchtlich  herunter- 
kam. Die  Temperatur  war  in  geringem  Maasse  erhöht.  Die  genauere 
Untersuchung  ergab  nun  damals  folgendes  überraschende  Resultat.  15.  Februar 
1900.  Fat.  kann  bei  dem  Versuche  aufzustehen  sich  überhaupt  nicht  auf 
den  Beinen  erhalten,  eine  Ortsbewegung  ist  nur  möglich,  wenn  er  sich  mit 
den  Händen  forthilft,  und  da  nur  für  wenige  Schritte.  Um  nicht  zu  viel 
Negatives  anzuführen,  sei  nur  erwähnt,  dass  im  Bereiche  der  Hirnnerven 
(auch  der  Pupillen)  mit  Ausnahme  einer  leichten  rechtsseitigen  Facialis- 
parese  keinerlei,  weder  motorische  noch  sensible  Störung  vorhanden  war. 
Ebenso  ergab  die  Prüfung  der  Rumpfmusculatur  keinerlei  Abnormität. 
Schwere  Krankheitssymptome  ergaben  sich  dagegen  im  Bereiche  beider 
Unterextremitäten,  und  zwar  ziemlich  symmetrisch.  Die  grossen  Nerven- 
stämme waren  in  ihrem  ganzen  Verlaufe  sowohl  auf  Druck  als  spontan 
ausserordentlich  schmerzhaft  Die  ganze  Mnsculatur  ist  äusserst  druck- 
empfindlich. Oberflächensensibilität  in  allen  Qualitäten  normal.  Patellar- 
refleze  beiderseits  sehr  erhöht,  Fussclonus  deutlich  auslösbar.  Sehnen-  und 
Periostrefiexe  am  ganzen  Körper  erhöht. 

Die  motorische  Kraft  der  Muskeln  der  beiden  Beine  ist  ungemein 
herabgesetzt,  die  Intention  der  Oberschenkelmusculatur  ist  durch  Finger- 
druck zu  compensiren. 

Die  entsprechende  Prüfung,  insbesondere  der  Knie-Fersen  versuch,  ergeben 
das  Bild  hochgradiger  Ataxie.  Von  air  diesen  Erscheinungen  ergab  sich 
im  Bereich  der  Oberextremitäten  keine  Spur  mit  Ausnahme  leichter  Ataxie 
bei  feineren  Prüfungen  und  leiser  Schmerzhaftigkeit  im  rechten  Oberarm. 
Bomberg'sches  Symptom  deutlich  vorhanden.  Pupillen  reagirten  prompt 
auf  Licht  und  Accommodation.    Keine  Blasen-,  keine  Mastdarmstörungen. 

Sobald  mit  dem  Aussetzen  der  Quecksilbertherapie  (10.  März  1900)  die 
Symptome  so  weit  zurückgegangen  waren,  dass  Pat.  überhaupt  gehen  konnte, 
zeigte  sich,  dass  von  einem  Schleudern  der  Extremitäten,  wie  bei  Tabes,  keine 
Rede  war.  Die  Unbeholfenheit  kam  durchaus  auf  Rechnung  der  motorischen 
Schwäche,  das  linke  Bein  wurde  etwas  mehr  am  Boden  geschleift  als  das 
rechte. 

Während  der  ganzen  Zeit  war  das  Sensorium  des  Kranken  absolut  frei 

Fasst  man  die  Symptome  zusammen,  so  handelte  es  sich  um  einen 
Luetiker  mit  frischem  Exanthem,  bei  dem  während  der  Verabreichung  von 
22  Einreibungen  grauer  Salbe  ä  3  g  heftige  continuirliche  und  Druck- 
schmerzen in  den  unteren  Extremitäten  aufgetreten  waren,  ferner  Ataxie 
beider  Beine.  Es  fehlten  Pupillensymptome,  Blase  und  Mastdarm  functio- 
nirten  normal.  Die  Sehnenreflexe  waren  erhöht.  Bomberg  positiv.  In 
Folge  dieser  Erscheinungen  lautete  die  Diagnose:  Polyneuritis  acuta. 

Der  weitere  Verlauf  der  Krankheit  bei  sowohl  allgemeinem  als  localem 
vollständigen  Aussetzen  der  mercuriellen  Therapie  gestaltete  sich  dermassen, 
dass  die  Schmerzhaftigkeit,  vor  Allem  die  spontane,  allmählich  nachliess, 
während  die  florid  luetischen  Erscheinungen  fortbestanden.  Der  Status 
praesens  Mitte  März,  als  einem  Monat  nach  dem  ersten  Auftreten  der  neu- 
ritischen Symptome,  war  folgender  (aufgenommen  von  Docent  Dr.  Schle- 
singer). 

Sensorium  des  Kranken  frei.  Pupillen  gleichweit,  reagiren  prompt  auf 
Lichteinfall,   Accommodation,   Convergenz,   Bulbusbewegungen    nach    allen 
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Richtangen  frei.  Keine  nystagmusartigen  Zackungen.  Portio  minor  des 
Trigeminns  fonctionirt  gut.  Patient  ffihlt  im  Bereiche  aller  drei  Aeste  des 
Trigeminns  Berührungen.  Nadelstiche  sind  schmerzhaft,  Localisation  richtig. 
Bei  der  Innervation  des  Facialis  bleibt  der  rechte  Mundwinkel  etwas  zurück. 
Stimfacialis  beiderseits  gleichgut  innervirt.  Motilität  und  mechanische  Er- 
regbarkeit des  Facialis  sonst  nicht  gestört.  Schlingact  ungestört,  Eegurgi- 
tiren  durch  die  Nase  findet  nicht  statt. 

Das  linke  Gaumensegel  wird  bei  Function  weniger  gehoben  wie  das 
rechte.  Die  Zunge  wird  gerade  vorgestreckt.  Zungenbewegungen  nach 
allen  Richtungen  frei.  Ebenso  die  Kopfwendungen.  Die  Wirbelsäule  ver- 
läuft gerade,  der  untere  Theil  der  Halswirbelsäule  ist  druckempfindlich. 
Die  Musculatnr  an  oberen  Extremitäten  und  Schultergürtel  gut  entwickelt. 
Die  Kraft  in  beiden  Oberextremitäten  in  allen  Gelenken  eine  recht  erheb- 
liche. Mnskelatrophien  sind  in  diesem  Bereiche  nirgends  nachweisbar. 
Biceps-,  Triceps-,  Vorderarmperiostreflexe  vorhanden,  nicht  wesentlich  ge- 
steigert, desgleichen  der  Scapnlarreflex.  Rumpf bewegungen  vollkommen 
frei.  Bauch-  und  Rückenmusculatur  contrahiren  sich  kräftig.  An  den 
unteren  Extremitäten  besteht  keine  Muskelatrophie.  Jedoch  ist  die  Kraft 
im  Verhältniss  zu  den  recht  gut  entwickelten  Muskeln  sehr  gering.  Be- 
sonders tritt  diese  Adynamie  bei  Streckung  des  Kniegelenkes  beiderseits, 
links  stärker  als  rechts,  hervor.  Auch  die  Bewegungen  in  den  Sprung- 
gelenken, namentlich  die  Dorsalflexion  schwächer,  als  dies  nach  der  Ent- 
wicklung der  Musculatur  zu  erwarten  stände.  Der  Gang  ziemlich  gut,  je- 
doch wird  das  rechte  Bein  etwas  mehr  belastet,  weil  das  linke  Sprunggelenk 
bei  Belastung  schmerzt.  Kein  Romberg.  An  beiden  unteren  Extremitäten 
fibrilläre  Zuckungen,  besonders  an  der  Streckmuscnlatur  des  Unterschenkels 
(Kältewirknng?).  Patellarrefiexe  gesteigert.  Fnssclonns  links  deutlich,  rechts 
angedeutet.  Auf  Bestreichen  der  Fusssohle  hin  erfolgt  rechts  Plantarrefiex 
der  Zehen,  links  nicht.     Cremasterrefiex  beiderseits  deutlich  erhöht 

Oberer,  mittlerer  und  unterer  Bauchdeckenreflex  normal.  Schmerz- 
empfindung, Berührungsempfindnng  und  Localisation  durchweg  an  den 
oberen  Extremitäten  und  dem  Rumpfe  normal.  Die  Temperaturempfindung 
zeigt  keinerlei  Störung.  Bewegungen  in  allen  Gelenken  der  oberen  Extremi- 
täten werden  empfunden,  richtig  angegeben  und  bei  geschlossenen  Augen 
an  der  anderen  Extremität  in  gleichem  Sinne  nachgemacht.  Geringe  Ataxie 
bei  Bewegungen  der  rechten  oberen  Extremität,  keine  deutliche  bei  Be- 
wegungen mit  der  linken.  Berührungen  überall  an  den  unteren  Extremi- 
täten an  der  Vorder-  und  Rückseite,  Ober-  und  Unterschenkel  und  Fuss 
werden  gefühlt,  richtig  localisirt,  Stiche  schmerzhaft  empfunden.  Geringe 
Bewegungen  werden  im  Sprunggelenk  nicht  empfunden  nnd  die  Bewegungs- 
richtung wird  nicht  erkannt.  Auf  der  rechten  Seite  sind  anscheinend  das 
Muskelgefühl  (passive  Bewegungen)  und  Lagerungsgefühl  der  Glieder  un- 
gestört. Es  besteht  deutliche  Ataxie  bei  Bewegungen  beider  unteren  Extre- 
mitäten.   Der  Enie-Fersenversuch  fällt  positiv  aus. 

Die  Nerven  an  den  oberen  Extremitäten  ebenso  wie  die  Musculatnr 
sind  druckempfindlich.  Der  Ischiadicus  links  in  seinem  Verlaufe  bis  zum 
Trocbanter  massig  druckempfindlich,  die  Wadenmusculatur  beiderseits,  ebenso 
die  Oberschenkelmusculatur  auf  Druck  massig  empfindlich. 

Die  elektrische  Untersuchung  (Prof.  v.  Frankl-Hochwart)  ergab 
Folgendes  am  17.  März  1900. 

Deutsche  Zeitsohr.  f.  Nervenheilkande.  XIX.  Bd.  15 
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Facialisgebiet    galvanisch    und    faradisch    normal.    Obere   Extremit&t 
r.  nnd  1.  galvanisch  and  faradisch  normal. 


R. 


N.  cruralis  .  .  . 
„  tibialis  .  .  . 
„  peroneus  .  . 
Muse,  gastrocnem. 

,,      quadriceps . 

„      peron.  long. 


farad. 
65 
60 
65 
60 
80 
55 


galvan. 
4—5  M.-A. 

IVa  M.-A. 

4  M,-A. 
3-4  M..A. 


&rad. 
70 
75 
70 
60 
65 
65 


galvan. 
4—5  M.-A. 

ca.  IV2  M.-A. 


3—4  M.-A. 


Untere  Extremität:  Nervenstämme  galvanisch  nnd  foradisch  an  ver- 
ändert, directe  (Maskel-)Beizang  etwas  herabgesetzt  sowohl  für  faradischen 
wie  galvanischen  Strom.     Sämmtliche  Zacknngen  blitzartig. 

Nach  diesen  Ansführnngen  treten  in  das  Symptomenbild  zwei  weitere 
Erscheinungen,  die  für  die  Diagnose  von  Wichtigkeit  sind,  nnd  zwar 
erstens  der  Mangel  jeglicher  Atrophie,  zweiten  das  Fehlen  elektrischer 
Störungen. 

Zar  Zeit  der  Aufnahme  dieses  Status  bestanden  bei  diesem  Patienten 
Reste  des  Exanthems,  Plaques  an  der  Mundschleimhaut  nnd  Psoriasis 
palmaris. 

Mitte  April  unterscheidet  sich  das  Krankheitsbild  von  dem  vor  einem 
Monat  vorhandenen  nnr  quantitativ,  indem  alle  erwähnten  Störungen  in 
weit  geringerem  Maasse  constatirbar  sind.  Dabei  keinerlei  Mnskelatrophie. 
Am  deutlichsten  ist  noch  vorhanden  die  Adynamie  in  den  unteren  Extremi- 
täten. An  luetischen  Erscheinungen  bestehen  fort  Plaques  im  Munde  sowie 
Efflorescenzen  an  den  Hohlhänden.  Das  Verhältniss  ist  demnach  noch 
immer  deutlich:  Rückbildung  der  neuritischen  Symptome,  Fortbestand  der 
luetischen.  In  den  letzten  Tagen  nimmt  der  Patient  1  g  Jodkali  pro  die. 
Zu  erwähnen  wäre  noch,  ohne  die  Erscheinung  in  bestimmter  Weise  deuten 
zu  wollen,  dass  lan  einzelnen  Tagen  zeitweise  zuckungsartige  Contractiooen 
im  Bereiche  des  linken  Facialis  zu  sehen  waren,  die  jetzt  verschwanden 
sind.    Die  Blasenfunction  ist  normal  seit  Beginn  der  Beobachtung. 

Dieses  Krankheitsbild,  von  Leyden  als  acute  Ataxie  bezeichnet, 
von  Dejerine  als  Nervotabes  oder  Pseudotabes  peripherica,  repräsentirt 
klinisch  die  Form  einer  toxischen  Neuritis.  Nach  sorgfältiger  Aus- 
schliessung der  häufigeren  Ursachen,  als  Alkohol,  Arsenik,  Blei,  er- 
öffnen sich  für  die  Differentialdiagnose  zwei  Möglichkeiten:  Die  Neu- 
ritis kann  eine  luetische  sein  oder  eine  mercurielle. 

Die  Differentialdiagnose  gegen  die  echte  Tabes  dorsalis  kommt 
wohl  nicht  in  Betracht. 

Man  muss  sagen,  dass  bei  Durchsicht  der  Literatur  über  mercu- 
rielle Neuritis  und  luetische  resp.  syphilotoxische  Neuritis  ein  typisches 
Krankheitsbild  oder  auch  nur  ein  oder  das  andere  typische  Symptom 
ftir  die  eine  oder  andere  Form  nicht  aufzustellen  ist    Die  Frage  ist 
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bisher  endgültig  nicht  gelöst,  sondern  immer  auf  die  unterstützenden 
Momente  angewiesen.  Die  Schwierigkeit,  unterscheidende  Momente 
herauszufinden,  hat  ihren  Grund  darin,  dass  die  mercurielle  Neuritis 
ebenso  wie  die  im  Frühstadium  der  Lues  auftretende  als  toxische 
Neuritis  aufzufassen  sein  dürfte,  in  dieser  Hinsicht  also  in  die  gleiche 
Gruppe  gehört 

Die  Auffassung  des  letzteren  als  sjphilotoxische  hat  viel  für  sich, 
da  wir  ja  auch  sonst  im  Verlauf  der  Syphilis  Erscheinungen  auftreten 
sehen,  die  wir  nicht  gut  anders  als  durch  Giftwirkung  bedingte  auf- 
fassen können,  so  die  mitunter  excessiven  Kopfschmerzen,  die  quälen- 
den Schmerzen  in  Knochen  und  Gelenken  der  Extremitäten,  Parästhe- 
sien  (Lang),  die  Fiebersteigerungen,  Sensibilitätsstörungen  (Fournier), 
Steigerung  der  Reflexe  (Finger).  Wir  können  also  nicht  in  Abrede 
stellen,  dass  wie  bei  anderen  auf  Toxinwirkung  beruhenden  Krank- 
heiten (Infectionskrankheiten)  ein  oder  das  andere  Mal  auch  bei  Syphilis 
degeneratiye  Veränderungen  im  peripheren  oder  centralen  Nervensystem 
platzgreifen  können.  Damit  steht  dann  auch  in  Einklang,  dass  die 
Krankheit  manchmal  ganz  acut  eintritt,  symmetrisch  und  auf  grosse 
Bezirke  sich  erstreckend,  und  häufig  in  Heilung  übergeht.  Um  aber 
einen  nach  dem  heutigen  Stande  halbwegs  sicheren  Anhaltspunkt  für 
die  Diagnose  der  syphilotoxischen  Neuritis  zu  haben,  müsste  man  ver- 
langen, dass  die  Symptome  unter  antiluetischer  Therapie  zurückgehen. 

Solcher  Fälle  ^ebt  es  in  der  Literatur  eine  Reihe. 

In  der  Monographie  von  Eoss  und  Bury^)  finden  sich  einschlägige 
Beobachtungen,  darunter  1.  ein  Fall  von  Landry  beschrieben,  von  auf- 
steigender Paralyse  mit  vollständiger  Heilung  nach  antilaetischem  Ver- 
fahren. 

2.  Bayer  ^)  beschreibt  eine  schlaffe  Lähmung  aller  Extremitäten  nebst 
Blasenschwäche.    Heilung  unter  antilaetischem  Verfahren. 

3.  Bnzzard^)  zwei  Fälle  von  allgemeiner  Lähmung,  die  unter  All- 
gemeintherapie ausheilten. 

4.  Fordyce^)  sah  zugleich  mit  den  initativen  Symptomen  ausbrechende 
multiple  Neuritis,  die  unter  Schmiercur  und  Jodkali  heilten. 

5.  Mills' ^)  3  Fälle  von  Neuritis  multiplex  sind  nicht  verwerthbar. 

6.  Oppenheim^)  berichtet  von  einem  Patienten,  der  mehrere  Monate 
nach  der  Infection  an  schwerer  multipler  Neuritis  erkrankte,  die  später 
vollständig  heilte. 

7.  Eine  wichtige  Beobachtung  rührt  von  Ehrmann ^)  her.  Ein 
32 jähriger  Mann  inficirt  sich  Ende  1887.  Heilung  der  Sklerose  unter 
Localtherapie.  Keine  Allgemeinbehandlung.  Im  Monat  Juli  wurde  er  zum 
ersten  Mal  wegen  Iritis  intern  mit  Quecksilber  behandelt.  Einige  Monate 
später  traten  Schmerzen  im  rechten  Bein  auf,  auffallende  Muskelschwäche, 
Schwellung  der  Kniegelenke  und  Harndrang.  Später  Atrophie  der  linken 
Oberschenkelmusculatur,  Druckschmerzhaftigkeit  der  Nn.  peronei  (Perineu- 
ritis).    Anästhesien  an  den  Beinen.    Fat.  spürt  den  Durchtritt  der  Fäces 
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dnrch  den  Anas  nicht  und  zeigt  Ischnria  paradoxa.  Der  Fall,  der  also 
spinale  Züge  anfwles,  heilte  vollständig  ah  unter  antilnetischer  Behandlung. 

8.  Gross ^)  beohachtete  eine  Neuritis  multiplex  im  Frühstadium  der 
Syphilis.  Eine  23  jähr.  Magd,  im  Octoher  1896  mit  Sklerose  aufgenommen, 
bekam  anfangs  November  1896  ein  Exanthem  und  wurde  Ende  des  Monats 
geheilt  entlassen.  Bis  Februar  1897  blieb  sie  gesund,  damals  trat  Heiser- 
keit auf  und  Tanbheitsgefühl  in  der  linken  Hand.  Sie  bot  6  Monate  nach 
erfolgter  Infection  zugleich  mit  Recidiverscheinungen  nervöse  Störungen, 
die  sich  zunächst  im  Gebiete  des  N.  ulnaris  der  linken  oberen  Extremität, 
dann  in  dem  der  rechten  oberen  Extremität  als  eine  vornehmlich  sensible 
Lähmung  mit  spontanen.  Nachts  exacerbirenden  Schmerzen  in  dem  betroffenen 
Gebiete  documentirten.  Im  weiteren  Verlaufe  traten  im  Gebiete  des  N. 
peroneus  analoge  Erscheinungen  auf.  Unter  antiluetischer  Therapie  trat 
Rückbildung  ein  und  zwar  in  der  Keihenfolge,  dass  die  jüngst  aufgetretenen 
Störungen  am  .raschesten  wichen.  Gross  tritt,  da  andere  Dyskrasien, 
Erkältung,  Carcinom,  Tuberculose,  Diabetes,  Mercuralismus,  eine  Infections- 
krankheit  ausgeschlossen  waren,  für  den  syphilitischen  Ursprung  der  Krank- 
heit ein,  hauptsächlich  weil  sie  unter  antiluetischer  Behandluug  heilte  und 
weil  die  Schmerzen  Nachts  exacerbirten. 

Die  Fälle  von  Tuk  well  '^),  Laschkewitsch  ^^j,  Taylor  ^^)  sind  nicht 
genügend  einwandfrei,  um  hier  in  Betracht  zu  kommen. 

Eine  Reihe  der  als  luetisch  aufgefassten  Neuritiden  ist  in  Form  der 
sogenannten  L an dry 'sehen  Paralyse  verlaufen  und  hat  zu  Exitus  letalis 
geführt. 

Hierher  gehört  der  Fall  Jaff6^'^),  der  nach  lOtägiger  Krankheitsdaner 
durch  Zwerchfelllähmung  zum  Tode  führte,  dann  die  Beobachtung  von 
Schulz  und  Schnitze  ^^);  ferner  beschreibt  Ross  '^)  eine  aufsteigende  Para- 
lyse bei  einer  21jährigen  Prostituirten  mit  tödtlichem  Ausgange,  desgleichen 
Schnitzel-»). 

Damit  wäre  also  eine  Reihe  von  Neuritiden  verschieden  schweren 
Grades  genannt,  die  auf  Lues  zugeführt  werden. 

Ihnen  gegenüber  steht  in  der  Literatur  eine  Reihe  von  Fällen,  bei 
denen  das  Quecksilber  als  Ursache  der  Neuritis  bezeichnet  wird. 

Diese  Beobachtungen  sind. 

1.  Ketly  1^).  Ein  Arzt  nimmt  in  selbstmöderischer  Absicht  50  g  einer 
1  proc.  Sublimatlösung.  Nachdem  er  sich  von  schweren  dysenterischen  Er- 
scheinungen erholt  hatte,  tritt  aufisteigende  Paralyse  ein  und  Tod  durch 
Lähmung  der  Athemmuskeln.  Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Rücken- 
marks ergiebt  ein  negatives  Resultat.  Diesen  Fall,  in  einer  Hinsicht  be- 
weisend für  die  mercnrielle  Aetiologie  der  Landry'schen  Paralyse  in 
einzelnen  Fällen,  steht  insofern  ausserhalb  unseres  Bereiches,  als  es  sich 
nicht  um  eine  medicamentöse,  therapeutische  Application  handelte:  Brauer  i') 
bestreitet  mit  Unrecht  die  Reinheit  des  Falles  deshalb,  weil  schwere  Dysenterie 
vorausgegangen  ist. 

2.  Forestier  1*^).  Ein  25jähriger  Mann  mit  zweifelhafter  Infection 
nimmt  von  December  1888  bis  Juli  1889  ununterbrochen  Quecksilberpillen. 
Juni  1889  tritt  zuerst  Schwäche,  dann  Lähmung  aller  4  Extremitäten  auf. 
Da  die  Infection  sehr  zweifelhaft  war,  konnte  nur  das  Quecksilber  die  Er- 
scheinungen hervorrufen. 

3.  Leyden^^).    Die  Arbeit  Leyden's  ist  wohl  die  bedeutendste,  die 
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über  den  Gegenstand  handelt,  weil  sie  allgemeine  diagnostische  Anhalts- 
punkte zn  gewinnen  trachtet.  Er  sah  hei  einem  23jährigen  Schneider  nach 
einer  Schmieftonr  Schmerzen  in  oberen  und  unteren  Extremitäten  auftreten, 
acute  Ataxie  bei  erloschenen  Eeflexen.  Leyden  stellte  als  allgemeine  Ge- 
sichtspunkte auf,  dass  die  acute  Ataxie  eine  Form  der  Polyneuritis  sei, 
die  vorwiegend  die  sensiblen  Aeste  befällt.  Die  Lues  als  Aetiologie  der 
Polyneuritis  lässt  er  nur  mit  Vorbehalt  gelten,  da  bis  1893  wenigstens 
kein  einwandsfreier  Fall  vorliege.  Er  betont  und  beruft  sich  dabei  auf 
Arbeiten  von  KussmauP^)  und  Hallopeau^^),  dass  nach  mercurieller 
Polyneuritis  keine  Atrophien  eintreten,  noch  auch  Veränderungen  der  elek- 
trischen Erregbarkeit.  So  erwähnt  Kussmaul  eine  Lähmung,  die  nach 
7  jährigem  Bestände  keine  elektrischen  Stömngen  zeigte. 

4.  Engel 21)  sah  Polyneuritis  nach  20  g  grauer  Salbe.  Der  Fall 
heilte  nach  2V2  Monaten. 

5.  Spillmann  und  Etienne^^)  sahen  drei  Fälle  mercurieller  Poly- 
neuritis in  Heilung  ausgehen. 

6.  Der  in  der  Literatur  circalirende  Fall  Gilbert-Nolda^^)  igt  eine 
zweifellos  alkoholische  Polyneuritis. 

7.  Sackur^^)  sah  eine  tödtliche  Vergiftung  unter  dem  Bilde  der  auf- 
steigenden Lähmung  nach  einmaliger  Application  von  5  g  grauer  Salbe 
auf  rhagadirten  Hautstellen  (bei  einem  sehr  anämischen  Mädchen)  und  beruft 
sich  auf  die  sehr  wichtige  Beobachtung  Lowe's,  dass  mehrtägige  Einreibnngen 
des  Kopfes  mit  grauer  Salbe  wegen  Pediculosis  den  Tod  des  Pat.  zur  Folge 
hatten,  femer  dass  ein  Lehrer  bei  der  Schulrevision  80 — 90  Knaben  mit  je 
1  Esslöffel  grauer  Salbe  einreiben  Hess  wegen  etwaiger  Pedicalosis.  Alle 
bekamen  Intoxicationserscheinangen,  einer  starb. 

Sackur  räumt  ausser  dem  Alter  des  Pat.  oder  etwa  vorhandenen  Haut- 
wunden den  anderweitigen  Dispositionen  (Anämie)  einen  gewissen  Einfluss  ein. 

Dieser  Fall  fordert  vielleicht  ganz  besonders  zur  Vorsicht  auf,  weil 
aus  Sackur's  Mittheilung  nicht  hervorgeht,  ob  die  Leichentheile  auf  Queck- 
silber untersucht  worden  sind.  So  lehrreich  der  Fall  für  die  klinische 
Beobachtung  ist,  so  zweideutig  ist  er  in  Hinsicht  der  Frage,  ob  das  Queck- 
silber hier  überhaupt  zu  beschuldigen  ist.  Brauer  verhält  sich  diesem 
Fall  gegenüber  ebenfalls  skeptisch,  ob  man  es  nicht  mit  einer  von  der  ur- 
sprünglichen Verletzung  ansgehenden  Sepsis  zu  thun  habe. 

8.  Eine  reine,  unzweifelhafte  Beobachtung  hat  vor  Kurzem  A.  W.  Fa- 
worsky  mitgetheilt.  Er  sah  einen  56  jähr.  Pat.,  der  nie  an  Syphilis  oder 
Alkoholismus  gelitten  hatte,  hereditär  nicht  belastet,  überhaupt  physisch 
gesund  war.  Nach  einer  unbeabsichtigen  Sablimatvergiftuug  (1,17  g  inner- 
lich im  Laufe  von  5  Stunden),  welche  von  Erbrechen,  Durchfall,  späterhin 
Dysenterie,  sowie  Kopfschmerz  und  allgemeiner  Schwäche  begleitet  war, 
entwickelten  sich  allmählich  im  Verlaufe  von  1^/2  Wochen  totale  Lähmung 
der  oberen  und  unteren  Extremitäten,  periphere  totale  Anästhesie,  starke 
schiessende  Schmerzen  und  Parästhesien.  Die  Nervenstämme  schmerzen  auf 
Druck.  Beckenorgane  sind  normal.  Kniereflexe  fehlen.  Stärker  afficirt 
sind  die  Strecker  der  Extremitäten.  Entartnngsreaction.  Nach  6  Monaten 
war  der  Kranke  fast  ganz  hergestellt.  Auch  Faworsky  betont  die  Aehn- 
lichkeit  des  mercuriellen  Polyneuritis  mit  der  Arsenik-Polyneuritis.  Die 
Mitbetheiligung  der  Rückenmarkszellen  hält  er  für  secundär. 

Wir*  wollen  nun  Gelegenheit  nehmen,   auf  Brauer's  Arbeit,   die  für 
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die  Frage  der  Qnecksilbernenritis  von  hervorragender  Bedeutung  ist,  näher 
einzugehen.  Brauer  beobachtete  einen  24jährigen  Bauer,  bei  dem  nach 
5  Touren  von  je  8—4  grammigen  Inunctionen  Taubsein  in  den  Händen 
auftrat,  einen  Tag  nachher  Sehstörangen  und  Zuckungen  in  den  kleinen 
Handmuskeln  und  an  den  Unterarmen,  Unsicherheit  im  Gang,  einen  weiteren 
Tag  später  die  gleichen  sensiblen  und  motorischen  Störungen  in  den  Beinen, 
Unföhigkeit  zu  gehen  und  zu  stehen,  während  im  Bette  die  Beweglichkeit 
vollkommen  ungestört  war.  Am  dritten  Tage  Sprachstörungen  und  Schluck- 
beschwerden. Sensorium  vollkommen  frei.  Kein  Fieber,  keine  Schmerzen. 
Das  war  am  16.  September.  Am  24.  September  trat  Blasenschwäche  ein. 
Erectionen  fehlten  vollkommen. 

Im  October  wurde  wegen  neuerdings  auftretender  luetischer  Sym- 
ptome wöchentlich  zweimal  je  0,02  Hg  salicjl.  gegeben.  Am  28.  October 
bei  der  Aufhahme  ins  Spital  zeigte  Fat.  keine  Störungen  seitens  der  Sinnes- 
organe, dagegen  hochgradige  symmetrische  Paresen  an  Armen  und  Beinen, 
kein  Muskel  total  paralytisch.  Mnskelatrophien  mittleren  Grades.  Keine 
trophischen  Störungen  der  Haut  und  ihrer  Gebilde.  Die  Bewegungen  sind 
ausgesprochen  atactisch.  Kein  Tremor,  keine  fibrillären  Zuckungen,  keine 
Spasmen.  Keinerlei  Schmerzen.  Die  Sensibilität  in  allen  Qualitäten  herab- 
gesetzt. Die  Befleze  fehlen.  Nerven  nnd  Muskeln  sind  druckempfindlich. 
Der  Gang  ist  schwankend  und  unsicher.  Die  Sphinkteren  sind  leicht  ge- 
stört. Im  weiteren  Verlaufe  verstärkten  sich  die  vorhandenen  Symptome. 
Es  tritt  Retentio  nrinae  ein  und  Entartungsreaction. 

Januar  1896   tritt  ein  Erstickungsanfall  ein.      Tod  durch  Pneumonie. 

Die  genaue  mikroskopische  Untersuchung  ergiebt  an  den  peri- 
pheren Nerven  die  verschiedensten  Grade  der  Markscheidendegene- 
ration nebeneinander.  Axencylinder  sind  in  geringer  Zahl  leicht 
gequollen,  nirgends  zerfallen  oder  gar  geschwunden.  Keine  nennens- 
werthe  interstitielle  Kernvermehrung  dagegen  Zunahme  des  Stützge- 
webes in  Form  von  Verdickung  des  Perineuriums.  An  den  Durch- 
trittsstellen der  Wurzeln  durch  die  Dura  findet  sich  nichts  speciell 
Bemerkenswerthes.  Die  Spinalganglien  zeigen  die  gleichen  Mark- 
scheidenveränderungen wie  die  peripheren  Nerven,  normale  Axency- 
linder,  keine  sichtbaren  Veränderungen  der  Ganglienzellen.  Rein  sen- 
sible Fasern  wurden  nicht  untersucht,  doch  vermuthet  Brauer  an 
ihnen  die  gleichen  Veränderungen.  Die  Gefasse  sind  unverändert 
Die  Vorderhörner  zeigen  Vacuolisirung  eines  Theiles  der  Ganglienzellen. 
Rückenmark  und  Gehirntheile  boten  nichts  Abnormes.  Die  Musculatur 
ist  wenig  verändert.  Das  interstitielle  Gewebe  ist  verbreitert,  korn- 
reich. Die  vorhandenen  Muskelfasern  zeigen  keine  wesentliche  Ver- 
schmälerung. 

Eine  Angabe  über  Quecksilberbefunde  in  den  einzelnen  Organen  fehlt. 

Brauer  sieht  seinen  Fall  als  wahrscheinlich  mercurielle  Intoxi- 
cation  an,  schliesst  aber  ausdrücklich  die  Möglichkeit  einer  syphilotoxi- 
schen  Neuritis   nicht    aus.      Der  Werth   seiner  Beobachtung  liegt  im 
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SectioDsbefunde  und  dem  mikroskopischen  Befund,  dem  thatsächlichen 
Nachweis  von  Nervendegeneration.  Bei  unbefaugener  Betrachtung 
spricht  thatsächlich  Alles  dafür,  dass  die  beobachteten  neuritischen 
Symptome  mercuriellen  Ursprungs  sind. 

Brauer  schliesst  an  seine  klinische  BeobachtuDg  experimentelle 
Untersuchungen  an.  Solche  Untersuchungen  sind  in  ausgezeichneter 
Weise  von  Letulle^*)  unternommen  worden.  Da  sie  sich  hauptsäch- 
lich an  die  gewerblichen  Quecksilbererkrankungen  anschliessen,  ist  es 
geboten,  kurz  die  Berührungspunkte  dieser  letzteren  mit  unserer 
Erankheitsform  hervorzuheben. 

Die  Thatsache  der  zerstörenden  Wirkang  des  Quecksilbers  auf  das 
Nervensystem  steht  fest 

KussmanP^)  hat  1861  „Ueber  den  constitutionellen  Mercurialismns*^ 
ausführlich  darüber  berichtet  und  den  Tremor  mercnrialis  sowie  Lähmungen 
beschrieben. 

Hallopeau^^)  hat  in  einer  These  1878:  „Du  mercnrialisme",  erhoben, 
dass  die  Quecksilberlahmnngen  ohne  Atrophie  und  ohne  elektrische  Störung 
sich  langsam  entwickeln. 

Letulle^^)  hat  in  seiner  vorerwähnten,  verdienstvollen  Arbeit  ex- 
perimentell nachgewiesen,  dass  bei  directem  Contact  von  Quecksilber  mit 
den  Nervenröhren  Alterationen  der  Nervenfasern  eintreten,  und  dass  die 
Zahl  der  alterirten  Nervenfasern  in  directem  Verhältniss  steht  zur  Daner 
des  Experimentes.  Vom  Organismus  aufgenommen,  erzeugt  das  Quecksilber 
dreierlei  Veränderung  an  den  Nerven:  periaxilläre  sowohl  wie  segmentäre 
und  zwar:  1.  eine  Schwellung,  2.  kömigen  Zerfall,  3.  segmentäre  Atrophie. 
Jedenfalls  kommt  es  zur  Zerstörung  der  Nervenfasern  ohne  chemische  Al- 
teration derselben.  Die  Veränderungen  sind  nicht  entzündlicher  Art  und 
ergreifen  die  Axency linder  nicht.  Letulle  zieht  aus  seinen  Beobachtungen 
den  Schluss,  dass  die  mercnrielle  Neuritis  sowohl  motorische  als  sensible 
Fasern  ergreifen  kann,  vorwiegend  jedoch  sensible  Störungen  bewirkt. 

Aus  allen  Schilderungen  der  mercuriellen  gewerblichen  Erkrank- 
ungen geht  hervor,  dass  es  eine  acute  mercurielle  Polyneuritis  jeden- 
falls nur  sehr  selten  giebt  und  dass  insbesondere  Lähmungen  erst  dann 
eintreten,  wenn  das  Bild  des  Erethismus  mercurialis  hoch  entwickelt 
ist,  femer  dass  Lähmungen  sowie  Parästhesien  beim  gewerblichen 
Mercurialismus  nie  diffus,  sondern  in  der  Regel  mit  monoplegischem 
Typus  auftreten. 

Wenn  also  auch  Letulle  mit  seiner  Untersuchung  die  Thatsache 
exact  festgestellt  hat,  das  das  Quecksilber  die  Nerven  zur  Degeneration 
bringen  kann,  wenn  sich  auch  in  seinen  klinischen  Bildem  Aehnlich- 
keiten  finden  mit  dem  beschriebenen  Bilde  der  acuten  therapeutischen 
Intoxication,  insbesondere  was  den  Verlauf  der  Krankheit  ohne  Muskel- 
atrophie und  mit  gesteigerten  oder  normalen  Reflexen  anlangt,  so 
fechten  doch  die  späteren  Experimentatoren  seine  Schlüsse  an,  weil  es  sich 
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um  protrahirte    alte  Vergiftungen   mit  weit  vorgeschrittener  Kachexie 
handelte. 

Nach  Letnile  hat  Heller  dieshezügliche  Versuche  angestellt  und  ein 
Kaninchen  demonstrirt,  hei  dem  nach  4  SuhlimatiDJectionen  ä  0,012  in  die 
Hinterextremitäten  Polynenritis  mercurialis  aufgetreten  war.  In  den  letzten 
Monaten  waren  ansgedehnte  trophische  Störungen  entstanden.  An  den 
erkrankten  Hinterextremitäten  wurden  ganze  Stacke  desFusses  gangränös 
ahgestossen.  Femer  entstanden  zahlreiche  Geschwüre  an  der  Haut  der 
ganzen  Extremität  und  Haarausfall,  femer  eine  Nekrose  über  dem  Kreuz- 
bein, an  einer  Stelle  also,  wo  gar  kein  Sublimat  eingespritzt  worden  war. 
Ausserdem  traten  mehrere  Veränderungen  an  den  Knochen  der  Extremität 
auf.  Diese  Umstände,  nämlich  das  Auftreten  von  Nekrosen  an  von  der 
iDJectionsstelle  entfernten  Punkten,  sieht  Heller  als  den  Ausdruck  der  durch 
Mercurialismns  bedingten  allgemeinen  Nervenschädigung  an. 

Ferner  demonstrirte  Heller  ein  Kaninchen,  dem  er  in  die  linke  Schulter- 
gegend Sublimat  injicirt  hatte,  bei  dem  Lähmung  der  rechten  hinteren  Extremität 
auftrat  nebst  anderen  neuritischen  Symptomen.  Dieses  Vorkommniss  hält 
Heller  für  ganz  beweisend. 

Brauer  ^^)  bekämpft  diese  Anschauung  Heller 's  durchaus.  Er  selbst 
injicirte  gleichfalls  Sublimat  unter  die  Haut  der  Hinterbeine  und  bekam 
jedesmal  Lähmung  an  derselben  Seite  und  Nekrotisirung  der  Haut  an  der- 
selben Stelle.  Er  glaubt  daher,  dass  mit  solchen  Nekrosen  den  verschie- 
schiedenen  Eiterangen  Eingang  geschaffen  werde;  damit  wären  auch  me- 
tastatische Processe  nicht  ausgeschlossen,  die  man  für  das  Auftreten  der 
Lähmungen  und  trophischen  Störungen  gewiss  mit  verantwortlich  machen 
müsse. 

Wenn  wir  somit  die  Literaturangaben  durchgehen,  so  ei^ebt  sich, 
dass  nach  anatomischen,  experimentellen  und  klinischen  Untersuchungen 
die  Möglichkeit  und  Wahrscheinlichkeit  einer  acuten  mercuriellen  Po- 
lyneuritis sehr  wohl  vorhanden  ist,  dass  aber  ein  sicher  nachgewiesener 
Fall  nicht  vorliegt.  Im  Bereich  der  normalen  klinischen  Beobachtung 
ist  auch  die  Gelegenheit  schwer  gegeben.  Es  bleiben  also  zwei  reine 
Fälle:  die  Beobachtung  Ketly's,  die  beschriebene  selbstmörderische 
Sublimatvergiftung  eines  Arztes,  und  die  Beobachtung  Faworsky's. 
Hier  war  jede  andere  Aetiologie  ausgeschlossen. 

Um  auf  unsere  Beobachtung  zurückzugreifen,  wollen  wir  ein  Sym- 
ptom herausgreifen,  das  die  Annahme  einer  mercuriellen  Aetiologie  zu 
rechtfertigen  scheint.  Das  ist  der  Umstand,  dass  beim  Aussetzen  der 
Quecksilbertherapie  die  Polyneuritis  prompt  bis  zur  Heilung  zurück-- 
ging,  während  frische  luetische  Manifestationen  am  ganzen  Körper 
fortbestanden  und  noch  neue  hinzutraten. 

2V2  Monate  nach  Auftreten  der  ersten  Erscheinungen  war  die 
Nervenerkrankung  vollkommen  geschwunden.  Auch  um  diese  Zeit 
waren  Palmarsyphilis  und  vereinzelte  Efflorescenzen  am  Stamm  vorhanden. 

Wichtig  ist  ferner  zur  Stütze  der  Diagnose,  dass  ausser  der  Neu- 
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ritis,  und  zwar  zeitlich  yorausgehend,  andere  Zeichen  mercurieller 
Intoxication  vorhanden  gewesen  sind. 

Der  Harn  des  Patienten  hat  sich  zur  Zeit  der  Neuritis  queck- 
silberhaltig erwiesen. 

Vom  Standpunkt  der  Nervenpathologie  hat  unsere  Beobachtung 
gleichfalls  hervorragendes  Interesse.  Der  Patient  bot  nämlich  ge- 
steigerte Patellarreflexe  und  Fussclonus.  Damit  wäre  ein  Symptom 
gegeben,  das  die  rein  periphere  Ausbreitung  der  Erkrankung  in 
Zweifel  ziehen  und  eine  spinale  Mitbetheiligung  des  Centralnerven- 
systems  annehmen  Hesse.  Nun  liegen  solche  Beobachtungen  bereits 
vor.  Strümpell  und  Moebius^^)  haben  zuerst  auf  die  Reflexsteige- 
rung bei  peripherer  Neuritis  hingewiesen.  Aehnliche  Beobachtungen, 
zum  Theil  casuistisch,  zum  Theil  darauf  hinausgehend,  dass  der  peri- 
phere neuritische  Process  sich  centralwärts  ausbreiten  könne,  rühren  her 
vonDejerine,  Shimannura^^)^ Gross®),  Ehrmann')  Schlier3^)u.A. 

Jüngster  Zeit  hat  S.  Werner ^f)  darüber  ausführlicher  berichtet 
Er  sieht  es  nach  seinen  Untersuchungen  als  bewiesen  an,  dass  rein 
periphere  Neuritiden  ohne  organische  Befunde  im  Centralnervensystem 
mit  Steigerung  der  tiefen  Reflexe  einhergehen  können.  Der  Grund 
dieser  Erscheinung  liegt  nach  Moebius  und  Strümpell  in  einem 
Zustande  erhöhter  Erregbarkeit,  in  dem  sich  ein  oder  mehrere  Ab- 
schnitte des  Reflexbogens  befinden.  Dieser  Hypothese  schliesst  sich 
auch  M.  Sternberg^^j  a^^  dj^  principielle  Bedeutung  dieser  Erkennt- 
niss  bedarf  keiner  weiteren  Erklärung. 

Wir  glauben  somit  berechtigt  zu  sein,  in  unserer  Beobachtung 
einen  sicheren  Fall  von  mercurieller  Intoxication,  verlaufend  unter  dem 
Bilde  der  Polyneuritis  acuta,  zu  sehen. 

Wenn  wir  zum  Schlüsse  die  Frage  aufwerfen,  ob  sich  gewisse 
Umstände  ergeben,  die  das  Auftreten  dieser  bestimmten  Intoxications- 
form  begünstigen,  so  lässt  sich  darauf  keine  befriedigende  Antwort 
ertheilen.  Man  könnte  höchstens  annehmen,  dass,  so  wie  die  Vernach- 
lässigung der  Mundpflege  leicht  Stomatitis  nach  sich  zieht,  indem 
sie  einen  Locus  minoris  resistentiae  setzt,  eine  geringere  Widerstands- 
fähigkeit des  Nervensystems  den  Eintritt  einer  Neuritis  begünstigt. 

Eine  solche  geringere  Widerstandsfähigkeit  kann  durch  irgend  eine 
Dyskrasie  oder  durch  vorhergegangene  Nervenerkrankungen  gegeben 
sein.  Die  Anamnese  unseres  Pat  liefert  ja  thatsächlich  einen  Anhalts- 
punkt für  ein  vorausgegangenes  Cerebralleiden  (Schlinglähmung),  ohne 
dass  man  dieses  letztere  mit  Sicherheit  zur  Verantwortung  ziehen  könnte. 

Herrn  Prof.  Lang  sowie  Herrn  Doc.  Dr.  Schlesinger  danke  ich 
für  die  mir  gewährte  Unterstützung. 
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Klinische  Beiträge  zur  Diagnostik  acuter  Herderkranknngen 
des  verlängerten  Markes  nnd  der  Brücke, 

Von 

Adolf  Wallenberg  in  Danzig. 

(Mit  5  AbbilduugeD.) 

In  dem  von  mir  1895  im  27.  Bande  des  Archivs  für  Psychiatrie 
als  „acute  Bulbäraflfection  (Embolie  der  Art.  cerebell.  infer.  poster.?)" 
beschriebenen  Falle  habe  ich  nach  dem  im  October  1899  erfolgten 
Tode  des  betr.  Patienten  eine  genaue  anatomische  Untersuchung  an- 
stellen und  die  von  mir  intra  vitam  gestellte  Diagnose  bezüglich  Ort, 
Ausdehnung  und  Natur  des  Erweichungsherdes  bis  auf  minimale  Ab- 
weichungen bestätigen  können.^)  Dieser  Umstand  giebt  mir  den  Muth, 
im  Folgenden  vier  andere  klinische  Beobachtungen,  die  ich  in  den 
letzten  Jahren  gesammelt  habe,  mitzutheilen  und  meine  Ansicht  über 
Sitz  und  Ursache  der  Herderkrankung  in  jedem  Falle  näher  zu  be- 
gründen. Ich  hoffe,  dass  die  gewählte  Zusammenstellung  nicht  als 
eine  willkürliche  erscheinen  wird,  sondern  erkennen  lässt,  wie  das  eine 
Krankheitsbild  sich  dem  folgenden  mehr  oder  weniger  eng  anschliesst, 
so  dass  die  Differenzen  um  so  schärfer  hervortreten  und  zur  feineren 
Abgrenzung  des  Krankheitsherdes  geeigneter  werden.  Ich  brauche 
wohl  nicht  erst  zu  versichern,  dass  ich  mir  der  Machtgrenzen  unserer 
klinischen  Diagnostik  sehr  wohl  bewusst  bin  und  eventuell  einer  er- 
heblichen Correctur  meiner  Annahmen  durch  den  anatomischen  Befund 
gewärtig  sein  muss.  Bevor  ich  die  Resultate  meiner  Beobachtungen 
mittheile,  ist  es  mir  eine  angenehme  Pflicht,  den  Herren  Collegen  Dr. 
Abraham,  Dr.  Penner  und  meinem  Bruder  Dr.  Theodor  W.  für 
die  Zuweisung  der  Kranken  meinen  herzlichsten  Dank  auszusprechen. 

1.  Fall.  Thrombose  im  Bereiche  der  Art.  cerebell.  post.  infer. 
dextr.(?). 

Circa  55jährige  Fran  bat  am  30.  Augast  1898  einen  apoplectiformen 
Insnlt  ohne  Bewasstseinstrübnng  erlitten  und  soll  im  Anschlnsse  daran 
eine  Schwäche  im  Bereich  der  linken  Gesichtsmaskeln,  die  bald  vorüber- 
ging, ferner  eine  Empfindnngslähmung  im  Bereich  der  rechten  Gesichts- 
h&lfte  nnd  des  linken  Beines,  endlich  eine  erhebliche  Störung  beim  Schlacken 

1)  Die  Arbeit  erscheint  demnächst  im  Arch.  f.  Psych. 
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gezeigt  haben.  Ich  sah  die  Kranke  zusammen  mit  Herrn  Dr.  Penn  er  zu- 
erst am  22.  November  1898  und  konnte  folgende  Symptome  constatiren: 
Magere  Frau;  starke  Arteriosklerose.  Kein  Geräusch  bei  Anscultation 
der  Processus  mastoidei.  Schwindel  beim  Sehen  nach  oben,  Neigung  des 
Kopfes  nach  rechts  hinüber  zu  fallen.  Der  Schwindel  wird  durch  Augen- 
schluss  nicht  vermehrt.  Hirnnerven:  Olfactorius,  Opticus,  Oculomotorius, 
Trochlearis,  Abducens,  Facialis,  Acusticus  beiderseits  normal.  Trigeminus: 
In  der  Umgebung  des  rechten  Auges  und  der  rechten  Schläfe,  an  der  rechten 
Hälfte  des  Nasenrückens,  rechter  Oberlippe,  weniger  am  rechten  Kinn  und 
rechter   Unterlippe   werden  leise  Pinselberührungen  zwar  prompt  gefühlt, 

Spitze  und  Knopf  einer  Nadel  da- 
gegen schlecht,  an  der  Schläfe  gar  nicht 
unterschieden.  Der  rechte  Cornealreflex 
ist  schwächer  als  der  linke.  Eine  ge- 
ringe Hypästhesie  für  Schmerzeindrücke 
scheint  auch  auf  der  rechten  Zungen- 
hälfte vorhanden  zu  sein.  Das  Tem- 
peraturgefühl ist  im  Bereich  der  rechten 
Schläfe  vermindert  Glossopharyn- 
geus:  Geschmack  erhalten,  aber  ge- 
ringe Störung  beim  Schlucken.  Gaumen- 
segel nicht  nachweisbar  paretisch. 
Vago-Accessorius:  Heiserkeit,  be- 
dingt durch  eine  Parese  des  rechten 
Stimmbandes.  Hypoglossus  normal. 
—  An  der  linken  Schulter,  an  der 
linken  Rumpfhälfte  unterhalb  der  Sca- 
pula  resp.  Mamilla,  sowie  an  den  Unken 
Extremitäten  wird  Kalt  für  Warm  ge- 
halten, Warm  im  Allgemeinen  richtig 
angegeben.  Grobe  Kraft  der  Extremi- 
täten beiderseits  gleich.  Ataxie  im 
rechten  Bein  und  Arm.  Geringe  Ab- 
schwächung  des  rechten  Patellarreflexes 
gegenüber  dem  linken. 

9.  December  1898.  Erbrechen  und 
starker  Schweissausbruch  am  Kopfe  seit 
14  Tagen.  Temperaturgefühl  am  Kopf 
und  Rumpf  wesentlich  besser.  Sonst 
Status  idem. 
13.  December  1898.  Schwindel  und  Neigung,  nach  rechts  zu  fallen,  ist 
geringer  geworden.     Kältegefühl  an  rechter  Schläfe. 

4.  Februar  1899.  Es  besteht  jetzt  eher  eine  Neigung  nach  links  zu 
fallen.  Excoriationen  am  rechten  Nasenflügel,  Röthung  der  rechten  Nasen- 
hälfte. Grobe  Kraft  des  rechten  Armes  vielleicht  (?)  ein  wenig  vermindert 
Ataxie  der  rechten  Oberextremität,  Abschwächung  des  rechten  Patellar- 
reflexes. Plantarreflex  beiderseits  gleich.  Bauchreflex  beiderseits  nicht  deut- 
lich hervorzurufen.  Tastempfindung  anscheinend  erhalten.  Bei  einem 
Versuche  mit  dem  Web  er 'sehen  Tasterzirkel  sind  die  Tastkreise  in  der 
rechten  Gesichtshälfte  grösser  als  in  der  linken,  vielleicht  (?)  auch  auf  dem 


Fig.  1.    1.  Fall:   Schmerz-  und 
Tem  perat  u  rgefühl . 
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linken  Handrücken  nnd  am  linken  Oberschenkel  grösser  als  am  rechten. 
Im  Bereiche  der  beiden  ersten  Trigeminusäste  ist  die  ünterscbeidang  von  Spitze 
nnd  Knopf  nicht  möglich.  Wangenschleimhaut,  Unterlippe,  Kinn  normal, 
an  rechter  Znngenhälfte  ganz  geringe  Abschwächung.  In  den  Oberextremi- 
täten keine  deutliche  Differenz.  An  der  linken  Rumpfhälfte  vorne  von  der 
Mamilla,  hinten  von  der  Scapula  abwärts  geringe  Abschwächung  des  Schmerz- 
nnd  Temperaturgefuhls. 

15.  März  nnd  7.  Mai  1899.  Angeblich  Neigung  nach  links  zu  fallen. 
Totale  rechtsseitige  Recurrenslähmung.  Hypästhesie  für  Schmerz-  und 
Kälteempfindung  im  Bereiche  der  zwei  ersten  Quintusäste  rechts,  inclu- 
sive Wangenschleimhaut,  dagegen  Zunge,  Unterlippe,  Kinn  und  Kieferwinkel 
ganz  intact.  Linker  Arm  zeigt  nur  geringe  Sensibilitätsstörung,  dagegen 
ist  die  linke  Rumpfhälfte  von  der  Scapula  abwärts  und  der  linke  Ober- 
schenkel für  Schmerz-  und  Temperatnremptindungen  deutlich  hypästhetisch. 
Patellarreflexe  beiderseits  lebhaft,  besonders  rechts.  Die  Schluckbeschwerden 
haben  bedeutend  nachgelassen. 

In  summa:  Bei  einer  an  starker  Arteriosklerose  leidenden  Frau 
treten  nach  apoplectiformem  Insult  ohne  Bewusstseinsstörung  (neben 
schnell  vorübergehender  angeblicher  Facialisparese  der  linken  Seite) 
Schluckbeschwerden,  Schwindel,  Sensibilitätsstörungen  in  der  rechten 
Gesichtshälfte  und  am  linken  Bein  auf.  In  der  Folgezeit  schwanken 
die  Erscheinungen  der  Intensität  und  Extensität  noch  ganz  bedeutend, 
einigermasseu  constant  bleiben  nur  folgende  Symptome: 

1.  Subjectiv:  a)  Schwindel  mit  Neigung  nach  einer  Seite  zu  fallen 
und  zwar  anfangs  nach  der  rechten,  später  nach  der  linken. 

b)  Kältegeftihl  an  der  rechten  Schläfe. 

c)  Schluckbeschwerden,  die  später  verschwinden. 

2.  Objectiv:  a)  Sensibilitätsstörung,  alle  Qualitäten,  besonders 
aber  Schmerz-  und  Kältegefühl  betreffend,  im  Bereiche  der  zwei  ersten 
Aeste  des  rechten  Trigeminus  mit  geringer  und  wechselnder  Betheiligung 
der  Mundschleimhaut  und  Zunge,  etwas  stärkerer  Anästhesie  im  Be- 
reiche des  Ramus  auriculo-temporalis. 

b)  Sensibilitätsstörung,  im  Wesentlichen  auf  Kälte-  und  Schmerz- 
empfindung beschränkt  (nur  am  linken  Handrücken  auch  Tastempfindung 
betheiligt),  an  der  linken  Körperhälfte  von  der  Scapula  resp.  Mamilla 
abwärts,  sehr  wechselnd  in  der  Stärke,  zuweilen  erst  vom  Poupart- 
schen  Bande  ab  deutlich,  zuweilen  auch  auf  die  Oberextremität  aus- 
gedehnt (Fig.  1). 

c)  Vasomotorische  Störung  an  der  rechten  Nasenhälfte. 

d)  Abschwächung  des  rechten  Cornealreflexes. 

e)  Goustante  Lähmung  des  rechten  Stimmbandes. 

f)  Ataxie  der  rechten  Extremitäten,  sehr  wechselnd,  zuletzt  ganz 
verschwunden. 
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g)  Abscbwächang  des  rechten  Patellarrefiexes,  sehr  wechselnd, 
zuletzt  in  eine  Verstärkung  desselben  übergebend. 

Ein  Vergleich  des  eben  geschilderten  Sjmptomencomplexes  mit 
dem  Krankheitsbild'e  in  dem  von  mir  geschilderten  Faüe  von  Embolie 
der  Art.  cerebell.  infer.  posi  sinistr.  ergiebt  so  viele  Analogien,  dass 
wir  den  Sitz  der  Läsion  wohl  mit  einiger  Sicherheit  an  dieselbe  Stelle 
der  Medulla  oblongata  verlegen  können.  Die  rechtsseitige  Stimm- 
bandlähmung zeigt  uns  sogleich  den  Höhensitz  des  Herdes:  rechte 
Oblongatahälfte  in  der  Höhe  des  Nucleus  ambiguus.  Die  Zerstörung 
reicht  wahrscheinlich  nicht  bis  zum  frontalen  Pole  desselben,  da  die 
Schluckbeschwerden  gering  sind  und  zuletzt  ganz  verschwinden  (vergl. 
meine  demnächst  erscheinende  Arbeit  im  Arch.  f.  Psychiatrie).  Der 
Herd  kann  andererseits  caudalwärts  nicht  bis  zur  Pjramidenkreuzung 
reichen,  da  keine  Spur  einer  motorischen  Extremitätenlähmung  nach- 
weisbar ist.  Der  Angabe  einer  Verminderung  der  groben  Kraft  in 
dem  rechten  Arme  möchte  ich,  da  sie  nur  einmal  auftaucht,  keine  Be- 
deutung beimessen,  die  angebliche  Parese  der  linken  Gesichtsmusculatur 
gleich  nach  dem  Insult  ist  vielleicht  vorgetäuscht  worden  durch  eine 
Contractur  des  rechten  Facialisgebietes  in  Folge  Trigeminusreizung. 
Auf  dem  Querschnitt  (caudale  Hälfte  resp.  Mitte  der  Oliva  inferior) 
sind  direct  getroffen:  rechte  spinale  Trigeminuswurzel,  namentlich 
ventrale  Abschnitte  —  Sensibilitätsstörung  der  rechten  Qesichtshälfte, 
Nucleus  ambiguus  dexter  —  rechtsseitige  Stimmbandlähmung,  weniger 
die  Fibrae  spino-thalamicae  und  spino-tectales  dextr.  —  wechselnde  Sensi- 
bilitätsstörung der  linken  Körperhälfte  (die  vorwiegende  Betheiligung 
der  unteren  Rumpf-  und  Extremitäten-Abschnitte  deutet  vielleicht  [?] 
auf  eine  stärkere  Zerstörung  lateraler  und  ventraler  Theile  dieser 
Fasern  hin)  und  Fibrae  cerebello-spinales  dorsales  et  ventrales  —  An- 
deutung von  Ataxie  der  rechten  Extremitäten.  Die  dem  Nucleus 
ambiguus  benachbarte  Formatio  reticularis  sowie  der  proximale  Theil 
des  Kerns  selbst  hat  nur  geringe  Einbusse  erlitten:  Schluckstörung. 
In  wie  weit  die  Ataxie  auf  eine  Läsiou  der  Fibrae  arcuatae  internae 
aus  den  Hinterstrangskernen  zurückzuführen  ist,  lasse  ich  dahingestellt. 
Sehr  wenig  kann  die  Anlage  des  rechten  Corpus  restiforme  betheiligt 
sein:  Neigung,  nach  rechts  zu  fallen,  geht  später  in  Neigung  nach  links 
zu  fallen  über;  die  anfanglich  vorhandene  Störung  des  rechten  Patellar- 
reflexes  kehrt  sich  später  um  und  wird  aus  einer  Verminderung  zur 
Verstärkung  desselben.  Ganz  verschont  von  dem  Krankheitsprocesse 
sind:  Kerne  am  Boden  der  Rautengrube,  Scbleifenschicht,  Hjpoglossus- 
wurzeln,  Pyramiden,  dorsomedialer  Theil  der  Formatio  reticularis 
(Fehlen  von  Sensibilitätsstörungeu  in  der  linken  Gesichtshälfte).  Aus- 
dehnung und  Intensität  der  Läsion  sind  demnach  wesentlich  geringer 
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als  in  unserem  früher  beschriebenen  Falle.  Es  iragt  sich  nun:  Welcher 
Natur  ist  die  Herderkrankung?  Eine  Blutung  ist  wohl  anszuschliessen 
—  Fehlen  initialer  Bewusstlosigkeit,  geringe  Intensität  des  ganzen  Ver- 
laufes. Schwieriger  ist  die  Wahl  zwischen  Thrombose  und  Embolie, 
denn  die  bestehende  Arteriosklerose  gäbe  eine  genügende  Basis  für 
die  Annahme,  dass,  yielleicht  von  einem  wandständigen  Thrombus  der 
rechten  Vertebralis  aus,  der  sich  auf  einer  sklerotischen  Intimastelle 
abgelagert  hat,  ein  embolischer  oder  thrombotischer  Verschluss  der 
Art  cerebellar.  inf  post.  dextr.  zu  Stande  gekommen  ist  Abgesehen 
aber  von  dem  höheren  Alter  der  Patientin,  welches  die  Annahme 
einer  Embolie  an  und  für  sich  schon  unwahrscheinlich  macht,  scheint 
mir  der  auffallende  Wechsel  in  der  Intensität  und  Extensität  der  Er- 
scheinungen der  Annahme  eines  thrombotischen  Verschlusses  günstiger 
zu  sein  als  der  einer  Embolie,  welche  gewöhnlich  zu  scharf  um- 
schriebener Störung  führt,  die  allmählich  zum  Theil  wieder  rück- 
gängig werden,  aber  nicht  qualitativ  und  quantitativ  so  schwanken 
kann  als  in  unserem  Falle. 

Qrosses  Interesse  bietet  nach  mehreren  Richtungen  hin  der 

2.  Fall.  Thrombose  der  Arter.  vertebral.  dextra,  ausgehend 
von  der  Abgangsstelle  der  Arter.  cerebell.  infer.  poster.  dextra(?). 

Anamnese.  69 jähriger  Gärtnereibesitzer,  hat  als  Knabe  von  13  Jahren 
das  rechte  Ange  angeblich  durch  Entzündung  und  Aetznng  mit  Höllenstein 
verloren,  litt  noch  bis  zum  15.  Lebensjahre  an  Schmerzen  im  phthisischen 
Bulbus,  später  anfalls weise  an  Kopfschmerzen,  die  nach  Jodkali  und  unter 
Anwendung  einer  „Kopfkappe''  dauernd  verschwanden.  Weder  Lues  noch 
Potns  eruirbar.  Massig  starker  Nicoünverbrauch.  In  den  achtziger  Jahren 
traten  rheumatische  Schmerzen  im  rechten  Schaltergelenk  auf,  die  später 
vollständig  verschwanden.  Im  Jahre  1890  befand  sich  Fat  in  Berlin  zum 
Besuch  der  Gartenausstellung  (er  war  damals  61  Jahre  alt)  und  legte 
natnrgemäss  täglich  grosse  Wegstrecken  zu  Fuss  zurück.  Trotz  grosser 
Ermüdung  unternahm  er  am  letzten  Tage  noch  einen  weiten  Spaziergang. 
Plötzlich  spürte  er  ein  Stechen  im  linken  Fuss,  glaubte,  der  Fuss  sei  ihm 
„eingeschlafen",  konnte  nicht  weitergehen.  Er  fuhr  nach  Danzig  zurück, 
bekam  aber  kurz  nach  seiner  Ankunft  (am  14.  Mai  1890)  Nachts  einen 
starken  Schwindelanfall,  verbunden  mit  Husten  und  Schlückstörung.  Der  zuerst 
herbeigerufene  Arzt  vermuthete  angeblich  eine  „Darmverschlingung^^,  um  so 
mehr,  als  das  verordnete  Abführmittel  (Hunyadi)  nicht  wirken  wollte. 
Der  später  hinzugezogene  Arzt  erklärte  die  Affection  für  eine  Gehirn- 
erkrankung. Am  anderen  Morgen  konnte  Fat.  nicht  stehen  und  nicht 
schlucken,  gleichzeitig  hatte  er  fortwährend  Neigung,  auf  die  rechte  Seite 
zu  fallen.  Ob  für  kurze  Zeit  ein  Bewusstseiusverlust  eingetreten  ist,  kann 
er  nicht  angeben;  dagegen  behauptet  er  mit  Bestimmtheit,  zuerst  Hindernisse 
beim  Sprechen  gehabt  zu  haben.  Die  Erkrankung  mnss  als  eine  sehr 
schwere  anfgefasst  worden  sein,  denn  die  Strasse  war,  seiner  Angabe  nach, 
zur  Abhaltung  störender  Geräusche  mit  Stroh  belegt  worden.  Während 
sich   in   der  nächsten  Zeit  das  Gehen  so  weit  besserte,  dass  Fat  mit  ge- 
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ringem  Nachschleppen  des  linken  Beines  und  steter  Neigung,  nach  rechts 
zu  fallen,  ohne  Unterstützung  einige  Schritte  machen  konnte,  hlieb  die  Un- 
möglichkeit, zu  schlucken,  bestehen,  so  dass  Fat.  dauernd  mit  der  Schlund- 
sonde ernährt  werden  musste.  Wenige  Tage  nach  dem  Anfalle  bemerkte 
Fat.  eine  Störung  des  Gefühls  auf  der  ganzen  linken  Körperhftlfte  mit 
Ausnahme  des  Gesichts  und  auf  der  rechten  Gesichtshälfte.  Im  Laufe  der 
nächsten  Monate  wurden  allmählich  der  rechte  Arm  und  die  rechte  Hand 
schwächer,  es  trat  eine  Lähmung  zuerst  im  Mittelfinger,  dann  im  4.  und 
5.  Finger,  viel  später  im  Daumen  und  Zeigefinger  ein.  Nach  circa  2  Monaten 
war  der  ganze  Arm  gelähmt  und  abgemagert.  Gleichzeitig  nahm  auch  die 
Farese  im  linken  Beine  wieder  zu.  Die  Anästhesie  des  linken  Beines  ver- 
bindet sich  in  den  letzten  Jahren  mit  einer  ausgesprochenen  Hyperalgesie, 
so  dass  die  leisesten  Berührungen  schon  Schmerzen  verursachen.  Die  Seh- 
kraft des  linken  Auges  hat  in  der  letzten  Zeit  stark  gelitten. 

Status  praesens  am  11.  April  1898. 

Magerer  Mann,  sitzt  an  die  Kopfkissen  gelehnt  im  Bette.  Fsyche  völlig 
intact.  Fat.  zeigt  sich  im  Gespräch  als  hoch  intelligenten,  poetisch  reich 
begabten  Greis,  der  sein  trauriges  Loos  mit  philosophischer  Ruhe  und 
feinem  Humor  erträgt  Auf  den  ersten  Blick  fällt  eine  Fhthisis  bulbi 
dextri,  eine  atrophische  Lähmung  und  Beugecontractur  des  rechten  Arms 
und  der  rechten  Hand  auf,  der  sich,  wie  die  Untersuchung  zeigt,  eine  ganz 
analoge,  wenn  auch  schwächere  im  linken  Bein  hinzugesellt.  Starke 
Arteriosklerose  der  Aorta  und  der  peripheren  Arterien.  Vom  Fro- 
cessus  mastoideus  aus  kann  weder  rechts  noch  links  beim  Auscultiren  ein 
Geräusch  wahrgenommen  werden.  Lungen  normal  bis  auf  geringes  Em- 
physem. Blase  und  Mastdarm  functioniren  normal  Urin  ohne  Eiweiss 
und  Zucker. 

Olfactorius:  normal. 

Opticus:E.Bulbus  phthisisch,  linker  von  normaler  Configuration.  L.Fupille 
reagirt  prompt  auf  Licht  undConvergenz,  Hintergrund  normal.  Eine  in  der  letzten 
Zeit  zurücktretende  Verringerung  der  Sehschärfe  dürfte  theils  auf  senile  Retina- 
Veränderungen,  theils  auf  chronische  Nicotinintoxication  zurückzuführen  sein. 

Oculomotorius,  Trochlearis,  Abducens  normal. 

Trigeminus:  Erhebliche  Hypalgesie  und  Thermhypästhesie  im  Be- 
reich aller  3  Aeste  des  rechten  Trigeminus  mit  Einschluss  der  Schleimhaut- 
äste. Grösste  Intensität  der  Sensibilitätsstörung  an  Schläfe,  Stirn,  Nasen- 
rücken, etwas  weniger  an  Lippen,  Zungen-  und  Wangenschleimhaut  Auch 
der  Geschmack  ist  auf  der  rechten  Zungenhälfte  scheinbar  stark  beein- 
trächtigt (nähere  Untersuchung  weiter  unten).  Kaumuskeln  functioniren 
beiderseits  normal. 

Facialis:  normal. 

Acnsticus:  Gehörvermögen  dem  hohen  Alter  entsprechend  etwas  ver- 
ringert, aber  beiderseits  gleich. 

Glossopharyngeus:  Geschmack  am  Gaumen  anscheinend  normal. 
Fharynxreflex  beiderseits  erloschen. 

Vagus- Accessorius:  Totale  rechtsseitige  Stimmbandläh- 
mung. Vollständige  Schlinglähmung  bei  intacter  Sprache.  Bei 
der  Einführung  der  Schlundsonde  wird  kein  Würgreflex  ausgelöst  Fuls 
und  Respiration  normal. 

Hypoglossus:  normal. 
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Kampf  und  Extremitäten:  Hypalgesie  und  Thermhypäathesie  der 
linken  Rnmpfh&lfte  nnd  der  linken  Extremitäten  (dabei  Hyperalgesie  im 
linken  Beine,  Berfihmngen  mit  dem  Nadelkopf  werden  als  Stiche  empfunden). 
Die  Temperatarsinnstöning  des  linken  Beines  ist  geringer  als  die  des  linken 
Armes.  Die  rechte  obere  Extremität  ist  atrophisch  nnd  gelähmt,  im  Ell- 
bogengelenk rechtwinklig  gebeagt  in  starker  Gontractor,  Hand  in  Extension 
und  Pronation,  die  ersten  Phalangen  stark  extendirt,  die  dritte  flectirt  Atro- 
phie der  ganzen  Muscalatar,  besonders  der  Interossei,  des  Daumen-  nnd 
Kleinfingerballens.  Perpetuelier  Tremor  der  Hand  nnd  der  Finger.  Aehn- 
liche,  wenn  anch  geringere  Atrophie,  Gontractnr  nnd  Lähmung  in  der  linken 
ünterextremität  (Umfangsdifferenz  am  Unterschenkel  2  cm  zu  Ungunsten  des 
linken).  Reflexe:  Patellarreflex  rechts  vorhanden,  links  in  Folge  einer 
Contractur  im  Kniegelenk  nicht  auszulösen,  Sehnenreflexe  der  linken  oberen 
Extremität  normal,  rechts  wegen  starker  Contracturen  nicht  zu  erzielen. 
Bauchreflex  fehlt  links,  ist  rechts  vorhanden;  Cremasterreflex  ebenso,  aber 
undeutlich.    Plantarreflex  nur  rechts  deutlich  auszulösen. 

Trophische  Störungen.  Abgesehen  von  der  Abmagerung  der  rechten 
oberen  und  linken  unteren  Extremität  und  einigen  (vielleicht  durch  Kratzen 
bewirkten)  ülcerationen  am  linken  Beine,  ist  ausgesprochene  „glossy-skin" 
am  Rücken  der  in  Klauenstellung  contractorirten  rechten  Hand  nebst  Fingern 
zu  constatiren. 

Beim  Gehversuch  deutliche  Neigung,  nach  rechts  zu  fallen.  In  Folge 
der  Beinlähmung  ist  Gehen  ohne  Unterstützung  unmöglich. 

21.  März,  25.  April,  9.  Mai  1898.  Rechter  Arm:  Bewegungen 
(activ)  im  Schultergelenk  nur  bis  zur  Horizontalen  mit  Hülfe  der  Schulter- 
muskeln möglich,  Beugung  und  Streckung  im  Ellbogengelenk  besser,  im 
Handgelenk  und  den  Fingern  sehr  beschränkt.  Geringe  Atrophie  des  rechten 
Trapezius,  stärkere  Atrophie  des  rechten  Deltoideus  und  besonders  der 
Sternalportion  des  Pectoralis  major.  Stemocleidomastoidei  beiderseits  gleich 
gut  ausgebildet  und  fdnctionirend.  Die  elektrische  Untersuchung  musste 
sich  aus  äusseren  Gründen  auf  eine  Prüfung  der  faradischen  Erreg- 
barkeit beschränken.  Vom  Ulnaris  aus  contrahiren  sich  bei  schwachen 
Strömen:  Adductor  poUicis,  Interosseus  primus,  bei  stärkeren:  Interosseus 
secundus,  bei  noch  stärkeren  Interosseus  tertius,  Flexor  et  Abductor  digiti 
minimi  (träge  Zuckung),  Flexor  ulnaris.  Vom  Medianus  aus  contrahiren 
sich  die  Daumenballenmuskeln,  Pronatoren,  Flexor  radialis.  Unerregbar 
sind  (es  konnten  starke  Ströme  nicht  angewandt  werden)  lange 
Flexoren  der  Finger.  Vom  Radialis  aus  sind  erregbar:  Extensoren  der 
Hand,  unerregbar  Extensoren  der  Finger. 

Linkes  Bein:  In  Hüfte  und  Knie  gebeugt,  in  beiden  Gelenken  Con- 
tracturen.   Fuss  rechtwinklig  gegen  den  Unterschenkel  gebeugt 

Genauere  Sensibilitätsprüfnng  ergiebt: 

Berührungsempfindung:  Keine  erheblichen  Abweichungen  von  der  Norm 
(Zirkelspitzen  auch  an  normalen  Stellen,  z.  B.  linker  Nasenrückenhälfte, 
linker  Stirnseite,  rechtem  Arm  etwas  weiter  auseinander  zu  schieben,  als 
der  Weber 'sehen  Tabelle  entspricht,  um  Doppelempfindungen  zu  erhalten). 
Unterscheidung  von  Spitze  und  Knopf  der  Nadel:  Am  Kopfe  auf- 
gehoben lateral  vom  rechten  Auge,  in  rechter  Stimhälfte  bis  zur  Median- 
linie, rechter  Schädelhälfte  bis  zum  Scheitel,  rechter  Nasenrückenhälfte  bis 
zur  Spitze;  erheblich  abgeschwächt  in  rechter  Hälfte  der  Ober-  und  Unter- 
Dmtiche  Zeitsebr.  f.  Nervenheilkimde.  XIX.  Bd.  16 
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lippe,  Zun^e,  Wan^ensclileimhant,  ebenso  in  der  lateral  vom  rechten  Mund- 
winkel gelegenen  Region;  weniger  abgeschwächt  am  rechten  Nasenflügel 
Jochbogen,  am  wenigsten  am  rechten  Ohr,  ganz  normal  am  rechten  unter- 
kieferwinkel.  Die  Vertheilnng  der  Thermanästhesie  ist  ähnlich.  Die 
an  der  linken  Körperhälfte  beobachteten  Sensibilitätsstörangen  lassen  sich 
durch  die  Figg.  2  und  3  leichter  wiedergeben  als  durch  detaillirte  Be- 
schreibung. Hervorzuheben  ist  die  starke  Betheiligung  der  Hals-,  Nacken-, 
Schulter-  und  Brustgegend  (oberhalb  der  Mamilla)  gegenüber  dem  Freibleiben 
dieser  Kegionen   im   1.  Falle.    Gewichtsunterschiede   von   ^/g  werden 


Fig.  2.    2.  Fall:  Schmerzempfindung 
(Unterscheidung  von  Spitze  u.  Kopf). 


Fig.  3.    2.  Fall:   Temperatur- 
empfindung. 


am  rechten  Arm  nur  undeutlich,  am  linken  sicher  erkannt  Im  rechten 
Bein  und  linken  Arm  keine  Ataxie  nachweisbar,  die  Prüfung  im  rechten 
Arm  und  linken  Bein  durch  die  Lähmungen  nahezu  unmöglich. 

Resume.  61  jähriger  Manu,  vorher  gesund  bis  auf  früh  erworbene 
Pbthisis  bulbi  dextri  und  gelegentliche  Schmerzen  im  Kopf  und  in 
der  rechten  Schulter  (massig  starker  Raucher,  kein  Potator,  Lues  in 
der  Anamnese  nicht  nachweisbar),  spürt  nach  schwerer  körperlicher 
Anstrengung  zunächst  Schwäche  und  Kriebeln  im  linken  Fuss  (soll 
wohl  Bein  bedeuten),  nach  etwa  einem  halben  Tag  folgt  darauf  Schwindel- 
anfall, Schlinglähmung,  Hustenreiz,  dysarthrische  Störung,  Sensibilitäts- 
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alteration  in  rechter  Gesichts-  und  linker  Körperhälfte  mit  Ausschluss 
des  Gesichtes,  Neigung  nach  rechts  zu  fallen,  Parese  des  linken  Beines. 
Die  letztere  bessert  sich  anfangs,  wird  allinählich  wieder  stärker,  und 
zugleich  tritt  eine  Schwäche  des  rechten  Arms  inclusive  Hand  und 
Finger,  verbunden  mit  starker  Abmagerung  auf.  8  Jahre  nach  dem 
Insult  sind  folgende  Residuen  des  ursprünglichen  Erankheitsbildes 
noch  nachweisbar: 

1.  Hypalgesie  (insbesondere  Aufhebung  der  Unterscheidung  von 
Spitze  und  Knopf  der  Nadel)  und  Therm-Hjpästhesie  im  Bereiche 
aller  3  Aeste  des  rechten  Trigeminus  mit  Einschluss  der  Mund- 
und  Zungenschleimhaut;  am  stärksten  betheiligt  rechte  Schläfe, 
Umgebung  des  rechten  Auges^  Nasenrücken,  am  wenigsten  Kiefer- 
winkel, Ohigegend,  Kinn. 

2.  Totale  Schlinglähmung,  die  dauernde  Sondenemährung  notb- 
wendig  macht. 

3.  Rechtsseitige  Stimmbandläbmung. 

4.  Atrophische  Lähmung  des  rechten  Arms  mit  Gontracturen  aller 
Qelenke  und  glossj-kin  auf  dem  Handrücken  und  den  gelähmten 
Fingern.  Störungen  der  faradischen  Erregbarkeit  hauptsächlich 
an  den  langen  Flexoren  und  Extensoren  der  Finger.  Die  Atrophie 
der  Armmusculatur  dehnt  sich  auf  den  rechten  Pectoralis  major 
und  Deltoideus,  theil weise  auch  auf  den  Trapezius  aus.  Sterno- 
cleidomastoidei  normal. 

5.  Atrophische  Lähmung  mit  Gontracturen  im  linken  Bein,  etwas 
geringer  als  im  rechten  Arm.    Kratzwunden. 

6.  Fehlen  resp.  Abschwächung  des  linken  Bauch-,  Gremaster-,  Plantar- 
reflexes. 

7.  Hypalgesie  und  Therm-Hypästhesie  bei  erhaltener  Berührungs- 
empfindlichkeit im  Bereiche  der  ganzen  linken  Körperhälfte  mit 
Ausnahme  des  Kopfes.  Dabei  Hjperalgesie  des  linken  Beins. 
Gewichtsunterschiede  werden  im  gelähmten  rechten  Arm  undeut- 
licher als  im  linken  erkannt. 

8.  Neigung  nach  rechts  zu  fallen. 

Die  in  der  letzten  Zeit  wieder  zurücktretende  Verringerung  der 
Sehschärfe  des  linken  Auges  hängt  offenbar  mit  dem  ursprünglichen 
Krankheitsprocess  nicht  zusammen. 

Die  Localdiagnose  des  Krankheitsherdes  ist  in  diesem  Falle  dadurch 
sehr  vereinfacht,  dass  eine  Reihe  von  Erscheinungen  dem  Bilde  eines  Ver- 
schlusses der  Art.  cerebelli  infer.  poster.  (dextra)  entspricht,  ich  brauche 
zum  Beweise  dafür  nur  auf  meine  Darstellung  im  27.  Bande  des  Archivs 
für  Psychiatrie  und  auf  den  ersten  in  der  vorliegenden  Arbeit  be- 
iß* 
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schriebenen  Fall  hinzuweisen.  Es  sind  das  die  unter  1,  2,  3,  6,  7, 
8  genannten  Symptome  mit  gewissen  weiter  unten  näher  zu  präcisi- 
renden  Einschränkungen.  Ausserdem  aber  finden  wir  andere  That- 
sachen,  die  darauf  hindeuten,  dass  die  Hohen-  und  Querschnittsaus- 
dehnung des  Herdes  eine  grössere  ist,  als  dem  Gebiet  der  Art  cerebelL 
inf.  posi  allein  entspricht.  In  erster  Reihe  ist  die  unter  4  und  5  er- 
wähnte altemirende  Lähmung  der  rechten  oberen  und  linken  unteren 
Extremität  zu  nennen.  Die  Muskelatrophie,  namentlich  an  der  rechten 
Hand,  die  partiellen  Anomalien  der  elektrischen  Erregbarkeit,  die  tro- 
phischen  Hautveränderungen  können  angesichts  des  9  Jahre  alten 
Processes  den  naheliegenden  Verdacht  einer  Pjramidenläsion  in  fron- 
talen Abschnitten  der  Pyramidenkreuzung  nicht  erschüttern.  Ausser- 
dem aber  weist  die  Betheiligung  aller  3  Aeste  des  sensiblen  Quintus 
mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  darauf  hin,  dass  die  Zerstörung  sich 
nicht  auf  die  ventralen  Abschnitte  des  Querschnitts  der  spinalen 
Quintuswurzel  und  auf  mittlere  resp;  untere  Höhen  derselben  be- 
schränkt, sondern  auch  dorsale  und  wahrscheinlich  auch  weiter  frontal 
gelegene  Abschnitte  dieser  Wurzel  ergri£fen  hat.  Die  unter  3  genannte 
Schlinglähmung  ist  ferner  dauernd  eine  totale,  im  Gregensatz  zu  den 
meisten  anderen  Fällen  von  Verschluss  der  Art.  cerebelL  infer,  posterior. 

Wie  ich  bei  der  Beschreibung  des  anatomischen  Befundes  in  dem 
mehrfach  erwähnten  Falle  näher  ausführte,  lässt  diese  sich  auf  eine 
Zerstörung  medialer  und  proximaler  Theile  des  Nudeus  ambiguus 
sowie  der  benachbarten  Formatio  reticularis  zurückführen.  Der  blei- 
bende Herd  erstreckt  sich  demnach  von  proximalen  Theilen  derMeduUa 
oblangata  hinunter  bis  in  die  Höhe  der  Pjramidenkreuzung.  Im  frontalen 
Abschnitt  hat  er  in  der  rechten  Bulbushalfte  Spino-Cerebellarfasem, 
spino-tectale  und  spino-thalamische  Bahnen,  aus  dem  linken  R.-M.- 
Hinterhom  stammend,  den  ganzen  Querschnitt  der  spinalen  Quintus- 
wurzel, den  ganzen  Nucleus  ambiguus  mit  seiner  Umgebung  zerstört, 
während  der  Boden  der  Rautengrube,  die  secundäre  Trigeminusbahn, 
Olivenzwischenschicht,  Hjpoglossuswurzeln,  Pyramide  intact  geblieben 
sind.  Ob  die  Oliva  inferior  mit  ergriffen  ist,  lässt  sich  nicht  sicher 
entscheiden. 

Die  Geschmacksstörung  ist  zu  wenig  ausgesprochen,  als  dass  eine 
Läsion  des  Solitärbündels  daraufhin  angenommen  werden  könnte; 
auszuschliessen  ist  sie  natürlich  nicht  Am  caudalen  Pol  ist  ein  noch 
nicht  gekreuzter  (von  der  Rinde  aus  gedacht)  Pyramidenantheil,  welcher 
die  Fasern  für  die  Musculatur  des  linken  Beins  enthalt,  zusammen 
mit  einem  schon  gekreuzten  (ftlr  den  rechten  Arm)  durch  den  Herd 
unterbrochen  worden,  und  zwar  scheint  der  gekreuzte  etwas  mehr 
gelitten  zu  haben,  als  der  ungekreuzte.    Dass  ausser  Pyramidenfasem 
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auch  andere  Querschnittstheile  des  spinalen  Oblongata-Endes  lädirt 
worden  sind,  ist  zwar  wahrscheinlich.  Wir  besitzen  aber  eigentlich 
nur  negative  Anhaltspunkte  in  der  normalen  Function  der  Dreh- 
muskeln  des  Kopfes  inclusive  Stemocleidomastoideus,  aus  der  wohl 
gefolgert  werden  kann,  dass  Vorderhomreste  und  vordere  Wurzeln 
der  ersten  Cervicalnerven  nicht  wesentlich  tangirt  worden  sind.  Die 
geringe  Atrophie  des  rechten  Trapezius  lässt  sich  kaum  im  Sinne 
einer  Unterbrechung  von  Accessoriusfasern  verwerthen,  denn  sie  steht 
im  Einklang  mit  der  Armlähmung. 

Welcher  pathologische  Process  liegt  diesem  Erankheitsbild  zu 
Grunde?  Reihenfolge  und  Entwicklungsdauer  der  Symptome  werden 
uns  vielleicht  einen  Fingerzeig  für  die  Beantwortung  dieser  Frage 
geben:  Beginn  mit  Parästhesien  und  Schwäche  in  der  linken  Unter- 
extremität,  später  apoplectiformer  Anfall  und  Auftreten  aller  Sjrmptome 
bis  auf  die  Lähmung  des  rechten  Armes,  Besserung  der  linken  Bein- 
parese,  endlich  ganz  allmähliche  Steigerung  der  Beinlähmung  und 
zugleich  Beginn  einer  langsam  fortschreitenden  Lähmung  der  rechten 
Oberextremität.  Zwei  bisher  noch  nicht  genügend  durch  anatomische 
Beobachtungen  gestützte,  aber  aus  klinischen  Erfahrungen  meiner  An- 
sicht nach  unschwer  herzuleitende  Annahmen  lassen  sich  dabei  nicht 
umgehen: 

1.  Die  Pjramidenfasem  für  die  untere  Extremität  liegen  auch  in  der 
Oblongatapjramide  und  am  frontalen  Ende  derPjramidenkreuzung 
lateral  von  den  Fasern  für  die  obere  Extremität  *) 

2.  Die  Pyramidenfasern  für  die  obere  Extremität  kreuzen  früher 
(weiter  frontal)  als  die  für  die  untere  bestimmten. 

Nehmen  wir  trotz  des  Fehlens  anatomischer  Beweise  an,  dass 
sich  die  Pyramidenfasem  in  dieser  Weise  gruppiren,  erinnern  wir  uns 
ferner,  dass  die  medialen  Theile  der  Pyramide,  die  Olivenzwischen- 
schicht und  die  medialen  Kerne  am  Boden  der  Rautengrube  (im  Be- 
reiche der  MeduUa  oblongata)  von  medianen  Arterien,  hauptsächlich 
aus  der  Spinalis  anterior,  weniger  aus  der  Yertebralis  selbst  stammend, 
versorgt  werden,  dass  der  laterale  Theil  der  Pyramiden  bis  zur  distalen 
Grenze  der  Kreuzung  von  der  Vertebralis  gespeist  wird,  dass  die  Art. 
cerebell.  inf.  poster.,  welche  den  Seitentheilen  der  Oblongata  bis  zur 
Brücke  hin  Blut  zuführt,  sehr  häufig  am  frontalen  Pole  der  Pyramiden- 
kreuzung aus  der  Vertebralis  abgeht,  so  besitzen  wir  genügend  Ma- 
terial  für  eine   Reconstruction   des  Vorganges,   die   der  Wirklichkeit 

1)  Eine  erfreuliche  Bestätigung  dieser  Annahme  ist  inzwischen  durch  den 
anatomischen  Befund  gebracht  worden,  den  Strohmayer  (Monatsschr.  f.  Psych, 
u.  Neurol.  1900.  S.  198)  bei  congenitaler  Hypoplasie  im  Bereiche  der  Vorderarm- 
und  Handmuskeln  hat  erheben  können. 
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einigermassen  nahe  kommen  dürfte.  Zuerst  Thrombose  der  Art  verte- 
bralis  dextra  neben  der  Abgangsstelle  der  Art  cerebell.  infer.  poster., 
zunächst  wandständig,  die  Blutzufuhr  zu  lateralen  rechten  Pyramiden- 
theilen  erschwerend,  während  infolge  Freibleibens  der  Art.  spinalis 
anterior  mediale  Theile  der  Pyramide  intact  sind:  Parese  mit  Parästhe- 
sien  des  linken  Beines.  Dann  totaler  Verschluss  der  Vertebralis  an 
der  eben  bezeichneten  Stelle  und  infolge  dessen  auch  Verhinderung 
der  Blutzufuhr  zur  Art.  cerebell.  infer.  post  dextr.:  Symptome  eines 
Verschlusses  der  Art.  cerebell.  infer.  post.  dextr.,  verbunden  mit  totaler 
dauernder  Schlinglähmung,  erheblicher  Ausdehnung  der  Erweichung 
in  transversaler  und  sagittaler  Richtung,  Mitbetheiligung  lateraler  Py- 
ramidentheile  caudal  von  der  Austrittsstelle  des  Hypoglossus  (L  Bein- 
lähmung ohne  dauernde  r.  Hypoglossuslähmung).  In  der  nächsten 
Zeit  partieller  Ausgleich  der  Circulationsstörung,  besonders  im  Be- 
reiche der  Pyramide  (Besserung  der  Beinlähmung),  dann  ganz  all- 
mähliche Fortsetzung  der  Thrombose  in  caudaler  Richtung  auf  frontale 
Abschnitte  der  Pyramidenkreuzung,  d.  h.  bis  dahin,  wo  Armfasem 
auf  die  andere  Seite  treten,  während  Beinfasern  noch  ungekreuzt 
bleiben.  Infolge  der  allmählichen  Ausschaltung  kleinster  Aeste  aus 
der  Circulation  kann  die  Unterbrechung  der  Pyramidenfasem  nur 
langsam  vor  sich  gehen  und  zwar  vorwiegend  in  lateralen  Theilen 
der  kreuzenden  sowohl  wie  der  noch  ungekreuzten  Bündel,  da  die  in- 
tacte  Spinalis  anterior  im  Stande  ist,  den  grösseren  medialen  Antheil 
hinreichend  mit  Blut  zu  versorgen:  langsam  eintretende  altemirende 
Lähmung  des  rechten  Arms  und  des  linken  Beins. 

Die  Möglichkeit,  dass  sich  der  Vorgang  in  anderer  Weise  ab- 
gespielt hat,  ist  selbstverständlich  nicht  von  der  Hand  zuweisen.  Der 
vorstehenden  Schilderung  habe  ich  die  mir  am  wahrscheinlichsten 
dünkende  Ansicht  zu  Grunde  gelegt 

3.  Fall.  Acute  Läsion  des  Corpus  restiforme  sinistram  an 
der  Eintrittsstelle  des  Acusticus(?). 

Ein  48  jähriger  Mann,  der  vor  20  Jahren  Syphilis  gehabt  hat  und 
angeblich  seitdem,  abgesehen  von  vorübergehenden  rheumatischen  Be- 
schwerden in  den  Beinen,  gesund  gewesen  ist  (verheirathet,  gesunde  Kinder), 
bekommt  am  20.  November  1898  ohne  nachweisbare  Ursache  einen  inten- 
siven Schwindelanfall,  zugleich  Erbrechen,  Taubheit  auf  dem  linken  Ohre 
und  Doppelbilder. 

Status  am  10.  December  1898:  Kräftiger  Mann,  massig  starker 
Panniculns  adiposns;  passive  Böckenlage;  Schwindel  beim  Aufsetzen,  dabei 
ausgesprochene  Neigung  nach  links  zu  fallen.  Parese  der  Seitw&rtswender 
beider  Augen  nach  links.  Starker  Nystagmus  des  rechten  Rect  intemas 
und  linken  Rect.  externus  beim  Blick  nach  links,  dabei  gleichnamige 
Doppelbilder,  also  Ueberwiegen  der  linken  Abdncensparese  über  die  rechte 
Intemnsparese.     Geringer   Nystagmus  rotatorius   beim  Blick  nach    rechts. 
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Papillen  eng,  reagiren  träge,  aber  dentlich  auf  Licht,  besser  bei  Accommo- 
dation.  Starke  Ataxie  der  linken  Extremitäten.  Beide  Patellarreflexe 
fehlen.  Linkes  Trommelfell  weiss  getrübt,  hintere  Gtehörgangwand  ge- 
schwollen und  geröthet.  Alte  Perforationsnarbe  etwa  in  der  Mitte  der 
unteren  Hälfte  des  Trommelfells.  Taschenuhr  wird  links  nicht  gehört, 
gewöhnliche  Sprache  in  etwa  einem  halben  Meter  Abstand.  Rinne  negativ, 
Weber  negativ,  Schwabach  negativ.  Alles  Uebrige,  inbesondere  die  anderen 
Hirnnerven,  Larynx,  Sensibilität,  grobe  Kraft,  Sphinkteren  normal.  Urin 
ohne  Eiweiss  und  Zucker. 

27.  December  1898.  Gehör  links  etwas  besser.  Rinne  negativ, 
Schwabach  besser  (Perceptionsdauer  durch  Knochen  links  fast  ebenso 
lange  wie  rechts),  Weber  negativ.  Hintere  Gehörgangswand  abgeschwollen. 
TrommelfeUbeftind  wie  oben.  Nystagmus  und  Doppelbilder  dieselben. 
Schwindel  geringer  (steht  mit  geschlossenen  Füssen,  ohne  zu  taumeln),  da- 
gegen ausgesprochene  Neigung,  beim  Gehen  nach  links  zu  fallen.  Ataxie 
der  linken  Extremitäten  unverändert.  Patellarreflexe  fehlen.  Pupillen  re- 
agiren besser  auf  Licht. 

15.  März  1899.  Gang  und  Gehör  besser.  Patellarreflexe  fehlen. 
Nystagmus  beim  Blick  nach  links,  weniger  beim  Blick  nach  rechts.  Ataxie 
der  linken  Hand  noch  dentlich,  am  linken  Bein  weniger  ausgesprochen. 
Pupillen  reagiren  prompt. 

1.  April  1899.  Nystagmus  nach  links  stark,  nach  rechts  noch  vor- 
handen, aber  schwächer.  Keine  Doppelbilder,  aber  die  Gegenstände  werden 
beim  Blick  nach  links  in  der  linken  Gesichtsfeldhälfte  undeutlich.  Gehör 
wie  früher.  Sausen  in  beiden  Ohren,  besonders  im  linken.  Linksseitige 
Ataxie  zwar  weniger  ausgeprägt  wie  früher,  aber  immer  noch  deutlich. 
Patellarreflexe  fehlen.  Gang  unsicher,  keine  besondere  Neigung,  nach  einer 
Seite  zu  fallen.  Stereognostischer  Sinn  und  Kraftsinn  in  beiden 
Händen  gleich.  Drucksinn  rechts  ein  wenig  besser  als  Unks  (unter- 
scheidet mit  der  rechten  Hand  Vio»  ^^^  ^'^^  linken  %  der  Gewichtszu- 
nahme resp.  -Abnahme). 

27.  Juni  1899.  Patellarreflexe  fehlen,  ebenso  Cremaster-  und  Bauch- 
reflexe. Gang  schwankend,  ohne  besondere  Neigung  nach  links  zu  fallea 
Ataxie  der  linken  Hand  noch  ausgeprägt,  Ataxie  des  linken  Beins  schwächer, 
aber  deutlicher  Unterschied  gegen  die  normale  rechte  Seite.  Nystagmus 
horizontalis  beim  Blick  nach  links,  Nystagmus  rotatorius  beim  Blick  nach 
rechts.  Gehör  vermögen  links  stark  beeinträchtigt  Rinne  negativ,  aber 
Knoehenleitung  ebenfalls  stark  verkürzt.  Pupillen  reagiren  prompt  auf 
Licht  und  Accommodation. 

Resume.  Lues  in  der  Anamnese.  Abgelaufene  Otitis  media  si- 
nistra  mit  Perforationsnarbe  des  Trommelfells.  Darauf  wahrscheinlich 
negativer  Rinne  zurückzuführen.  Gehörvermogen  ist  aber  bis  zum  An- 
fall, wie  ausdrücklich  versichert  wird,  links  nicht  merklich  beein- 
trächtigt gewesen.  Insult  ohne  Bewusstseinsstörung  mit  Schwindel  und 
Erbrechen.     Längere  Zeit  andauernde  Symptome: 

1.  Schwindel; 

2.  Neigung  nach  links  zu  fallen  (verschwindet  später); 

3.  Ataxie  der  linken  Extremitäten; 
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4.  Fehlen  der  Patellarreflexe  (auch  der  Cremaster-  und  Bauchreflexe); 

5.  Parese  der  Seitwärtswender  nach  links  mit  besonderer  Betheiligung 
des  linken  Abducens; 

6.  starker  Nystagmus  horizontalis  beim  Blick  nach  links,  Nystag- 
mus rotatorius  geringen  Qrades  beim  Blick  nach  rechts; 

7.  Schwerhörigkeit  auf  dem  linken  Ohre  mit  Verkürzung  der 
Enochenleitungy  negativem  Ausfalle  des  Rinne 'sehen  Versuches 
(Folge  der  alten  Otitis  media),  negativer  Weber,  d.  h.  Schlechter- 
horen  der  Stimmgabel  vom  Scheitel  her  nach  links,  also  nach 
der  kranken  Seite,  während  bei  einfacher  Otitis  media  gerade 
das  kranke  Ohr  die  Uhr  resp.  die  Stimmgabel  vom  Scheitel  her 
besser  wahminmit. 

An  welche  Stelle  des  peripheren  oder  centralen  Nervensystems 
kann  die  Läsion  verlegt  werden? 

Die  Localdiagnose  wird  in  diesem  Falle  durch  2  Erscheinungen 
complicirt:  einmal  durch  die  vor  20  Jahren  stattgefundene  lu- 
etische Infection,  welche  den  Verdacht  auf  Tabes  (Fehlen  der  Patellar- 
reflexe!) mit  Meniere'schen  Symptomen  nahe  legt.  Die  Andauer  der 
Meni er e 'sehen  Störungen,  das  Fehlen  anderer  Tabes-Symptome,  das 
Fehlen  der  Hautreflexe,  die  Hemi-Ataxie,  welche  später  nahezu  ver- 
schwindet, machen  diese  Annahme  wenig  wahrscheinlich. 

Eine  zweite  Gomplication  ist  gegeben  durch  die  Residuen  einer 
linksseitigen  Mittelohrentzündung  ^  welche  die  frisch  entstandene 
Acusticusaffection  nicht  so  deutlich  zum  Vorschein  kommen  lässt 
Immerhin  scheint  mir  die  plötzlich  aufgetretene  Schwerhörigkeit,  die 
Verkürzung  der  Knochenleitung,  der  negative  Ausfall  des  Weber'schen 
Versuches  auf  acut  einsetzende  Störung  im  Bereiche  des  linken  Coch- 
learis  hinzudeuten.  Eine  andere  Frage  ist  die,  ob  wir  entscheiden  können, 
an  welcher  Stelle  diese  Störung  eingesetzt  hat,  in  der  Schnecke,  im 
Stamme  des  Hömerven  oder  an  seiner  Einmündung  in  die  Oblongata. 
Die  anderen  Symptome  werden  die  Antwort  erleichtem.  Dieselben 
lassen  sich  in  2  Gruppen  zerlegen:  1.  Kleinhirnsymptome  — 
Schwanken  nach  links,  Schwindel  mit  initialem  Erbrechen,  Ataxie  der 
linken  Extremitäten,  Verlust  der  Patellarreflexe  und  zwar  auf  beiden 
Seiten;  2.  Vestibularis-Symptome  resp.  Erscheinungen  von  Seiten  des 
Deiters'schen  Kernes  —  Parese  der  Seitwärtswender  nach  links  mit 
vorzüglicher  Betheiligung  des  linken  Abducens,  also  Läsion  der  Fasern 
aus  dem  Deiters'schen  Kerne  (+ Vestibularisstamm?)  zum  gleichseiti- 
gen Abducens  und  contralateralen  Oculomotorius,  Nystagmus  horizon- 
talis beim  Blick  nach  links  aus  gleicher  Ursache  (der  wenig  ausgeprägte 
Nystagmus  rotatorius  nach  aussen  unten  beim  Blick  nach  rechts 
würde  auf  eine  Zerstörung  von  Fasern  zum  Trochlearis  beider  Seiten, 
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zum  Bectus  inferior  beider  Seiten,  zum  rechten  Abducens  und  linken 
Rectus  internus  hinweisen).  Das  Fehlen  einer  initialen  Bewusstseins- 
storung  beweist,  dass  die  Zerstörung  keine  ausgebreitete  gewesen  sein 
kann.  Wir  müssen  daher  eine  Stelle  des  Hirnstammes  aufsuchen,  an 
welcher  Kleinhimfasern  (Ataxie,  Neigung  nach  links  zu  fallen,  Auf- 
hebung der  Patellarrefiexe),  Vestibularis-Endstätten  resp.  Deiters'scher 
Kern  (Augensymptome)  und  Cochlearisfasem  (Labyrinth-Taubheit)  zu- 
sanmientre£fen.  Es  ist  das  die  Stelle,  an  welcher  der  Acusticusstamm 
in  seine  beiden  Componenten,  Cochlearis  und  Vestibularis  aufgelost, 
das  Corpus  restiforme  yoü  aussen  und  innen  her  umgreift  Der 
Deiters'sche  Kern  ist  hier  dem  dorso-medialen  Pole  des  Corpus  resti- 
forme eng  benachbart,  kann  also  leicht  durch  eine  den  Strickkörper 
treffende  Blutung  oder  Erweichung  in  Mitleidenschaft;  gezogen  werden, 
ohne  dass  andere  benachbarte  Gebilde,  etwa  Facialis-  oder  Quintus- 
wurzel  geschädigt  werden  brauchen. 

Ich  muss  ausdrücklich  bemerken,  dass,  wenn  mein  nur  bei  der 
Taube  erhobener  Befund  directer  Vestibularisfasem  zu  den  Augen- 
muskelkemen  und  zum  Rückenmark  auch  für  den  Menschen  Gültigkeit 
besässe,  fast  sämmtliche  Symptome  ihre  Erklärung  in  einer  acuten 
Läsion  des  Acusticusstammes  finden  würden.  Die  bestehende  Hemi- 
Ataxie  nnd  das  Fehlen  der  Patellarreflexe  scheint  mir  jedoch  einst- 
weilen die  Diagnose  „acute  Läsion  des  Corpus  restiforme  sinistrum  an 
der  Eintrittsstelle  des  Acusticus*'  wahrscheinlicher  zu  machen. 

4.  Fall.  Blntnng  in  die  rechte  Brückenhälfte  zwischen  sen- 
siblem Qnintnskern,  Trapezkörper  und  Abdacenswnrzel,  ans 
Barn,  central  Arter.  radicnlar.  n.  facialis  dextr.(?). 

Anamnese.  70 jähriger  Arbeiter.  Im  Alter  von  30  Jahren  Longen- 
entzündong,  mehrere  Jahre  später  Schlag  auf  das  linke  Kniegelenk,  infolge 
dessen  andauernde  Schwäche  des  linken  Beines;  sonst  im  Wesentlichen 
^snnd  bis  zum  30.  April  1896.  An  diesem  Tage  Morgens  5  Uhr  beim 
Morgenkaffee  spürte  er  plötzlich  starkes  Jacken  in  der  Nase,  dann  starkes 
Sausen  im  rechten  Ohre,  fiel  gleich  darauf  an  die  Erde  und  war  24  Stunden 
hindurch  bewusstlos.  In  den  nächsten  Tagen  entzündete  sich  das  rechte 
Auge,  und  Fat  hatte  Mühe  beim  Sprechen.  Die  Schwäche  im  linken  Bein  war 
nicht  grösser  als  vorher.  In  der  folgenden  Zeit  wurde  Fat.  durch  andauernden 
Schwindel,  Lähmung  der  rechten  Gesichtshälfte  und  Entzündung  des  rechten 
Auges  stark  belästigt.  Der  Schwindel  war  noch  im  Juni  und  Juli  1896  so 
stark,  dass  Fat.  oft  auf  der  Strasse  hinfiel,  Hess  jedoch  in  der  Folgezeit  nach. 

Status  am  9.  Januar  1897.     a)  Subjective  Beschwerden: 

Schwindel,  Schwerhörigkeit  und  Sausen  auf  dem  rechten  Ohr  schwächer 
wie  früher,  aber  beständig  vorhanden,  Hitzegefühl  im  linken  Arm,  in  der 
linken  Gesichtshälfte  und  in  der  linken  oberen  Brustpartie,  Gesichtslähmung 
und  Augenentzündung  auf  der  rechten  Seite. 

b)  Objectiver  Befund: 

Körperbau  kräftig,  Musculatur  und  Fettpolster  gut  entwickelt.  Geringe 


242  Xin.  Wallenbkbo 

Alterskjphose  der  BrnstwirbelBänle.  Starke  Arteriosklerose  der  fiihlbaren 
und  sichtbaren  Arterien.  Bechter  Radialispols  viel  schwächer  als  der 
linke  infolge  starker  Entwicklung  der  rechten  Arter.  dorsalis  radialis. 
Zweiter  Aortenton  dumpf,  sonst  reine  Herztöne.  Gang  unsicher,  besitzt 
gewissen  atactischen  Charakter,   keine  Neigung  nach  einer  Seite  zu  fallen. 

Olfactorius:  Infolge  chronischer  Rhinitis  ist  der  Gtorudi  beiderseits 
fast  völlig  aufgehoben. 

Opticus:  Links  fast  normale  Sehschärfe,  Hintergrund,  Medien  etc. 
normal,  Pupillenbewegungen  auf  Licht  und  Convergenz  erhalten.  Bechts 
erhebliche  Herabsetzung  der  Sehschärfe  infolge  einer  abgelaufenen  Keraütia 
mit  ausgedehnter  Hornhautnarbe. 

Oculomotorius:  Beiderseits  normal,  nur  starke  Gontractnr  des  rechten 
Bectus  internus  in  Folge  der  Lähmung  des  rechten  Abdncens. 

Trochlearis:  normal. 

Trigeminus:  In  rechter  Gesichtshälfte  geringe  Abstumpfung  der 
Sensibilität  an  der  Nase  und  deren  Umgebung  inclusive  Lippen,  viel  stärkere 
Sensibilitätsstörung  an  der  Zunge  und  Mundschleimhaut  bis  zum  weichen 
Gaumen  (Gaumenreflex  fast  aufgehoben).  Im  Wesentlichen  Schmerzem- 
pfindung, weniger  Temperaturempfindung  herabgesetzt.  Bernhrungsempfindung 
erhalten.  Geschmack  auf  der  ganzen  rechten  Hälfte  aufgehoben.  linke 
Gesichtshälfte :  Berührungsempfind ung  normal.  Schmerzempfindung^ 
stark  herabgesetzt  an  der  Nase,  der  medialen  Umgebung  des  Auges,  dem 
unteren  Lide,  etwas  weniger  zwischen  Jochbogen  und  Ohr.  Linke  Zungen- 
hälfte hjpästhetisch,  aber  weniger  als  rechts.  Geschmack  erhalten.  Linke 
Gaumen-  und  Mundschleimhaut  zeigt  nahezu  normale  Sensibilität.  Tem- 
peraturempfindung: An  der  Zunge  kann  Kalt  und  Warm  gut  unter- 
schieden werden,  links  besser  als  rechts.  An  der  linken  Schläfe  dagegen 
starke  Herabsetzung  der  Temperaturempfindung.  Empfindungskreise,  mit 
Weber'schem  Tasterzirkel  gemessen,  beiderseits  gleich  gross. 

Eiefermusculatur:  Der  rechte  Masseter  contrahirt  sich  beim  Kauen 
weniger  stark  als  der  linke.  Kieferreflex  beiderseits  nicht  auszulösen.  Fat. 
kann  nur  auf  der  linken  Seite  kauen.  Die  seitliche  Verschiebung  des 
Unterkiefers  kann  nach  links  viel  weniger  als  ns^h  rechts  hin  ausgeführt 
werden  (siehe  auch  unter  Hypoglossus). 

Abducens:  Der  rechte  Abducens  ist  völlig  paralytisch,  das  rechte 
Auge  ist  im  inneren  Wickel  der  Lidspalte  fixirt;  linker  Abducens  normal. 
Keine  conjugirte  Lähmung  des  linken  Rectus  internus. 

Facialis:  Bechter  Facialis  in  allen  Zweigen  total  paralytisch.  Farad. 
Erregbarkeit  vom  Nerven  und  Muskel  aus  gleich  0,  galvanische  Erregbarkeit 
vom  Nerven  aus  gleich  0,  träge  und  etwas  gesteigert  vom  Muskel  aus, 
KSZ  =  ASZ.  Links  Herabsetzung  der  galvanischen  Erregbarkeit  vom 
Nerven  aus,  während  vom  Muskel  aus  prompte  und  blitzartige  Zuckungen 
ausgelöst  werden  können.  Faradische  Erregbarkeit  quantitativ  herabgesetzt 
vom  Nerven  aus,  normal  vom  Muskel  aus.  Infolge  der  Atrophie  der  ge- 
*  lähmten  rechten  Facialismuskeln  springen  die  Gesichtsknochen  rechts  mehr 
als  links  hervor.  Der  rechte  Mundwinkel  hängt  weit  herab,  die  rechte 
Lidspalte  ist  stets  offen,  Conjunctiva  geröthet. 

Acusticus:  Trommelfell  beiderseits  etwas  getrübt.  Hörvermögen 
rechts  stark  herabgesetzt  (Taschenuhr  wird  gar  nicht  mehr  percipirt).  Haib- 
laute Sprache   in    ''2""^  ™  verstanden,   die  Zahl  7  wird  gar  nicht  gehört, 
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ebenso  werden  die  höchsten  Töne  des  Klaviers  nicht  wahrgenommen,  während 
tiefe  und  mittlere  gut  percipirt  werden«  Knochenleitnng  stark  herabgesetzt 
and  verkürzt,  Rinne  positiv,  Weber  negativ  (auf  dem  Scheitel  aufgesetzte 
Stimmgabel  wird  links  besser  als  rechts  gehört).  Links  normale  Ver- 
hältnisse. 

Glossopharyngens:  Geschmack  siehe  oben.  Schlacken  auf  der  rechten 
Seite  stark  behindert,  Pat.  muss  die  Bissen  stets  nach  links  hinüberschieben 
(Folge  der  Kaamaskelparese?).    Gaumenbögen  stehen  gleich  hoch. 

Vagas:  Athmang  zuweilen  saccadirt,  in  hörbaren  Absätzen.  Starke 
Stenose  der  rechten  Nasenöffiiang  (Folge  der  Facialisparaljse?). 


Fig.  4.    4.  Fall:  Schmerzempfindung 
(Unterscheidung  von  Spitze  u.  Kopf). 


Fig.  5.     4.  Fall:  Temperatur- 
empfiuduDg. 


Accessorins:  Bewegung  der  Stimmbänder,  Stemocleidomastoidei,  Trar 
pezii  beiderseits  normal.  Der  Larynx  steht  schräg  von  rechts 
vorne  nach  links  hinten. 

Hypoglossus:  Zunge  wird  nach  links  herausgestreckt,  ihre 
Basis  ist  nach  rechts  verschoben,  leichter  Tremor  Alle  Znngenbe 
wegnngen  werden  beiderseits  mit  gleichmässiger  Kraft  und  Excursions- 
grösse  ausgeführt. 

Extremitäten:  Sensibilität  bis  auf  linke  Schulter  und  Aussenseite 
des  linken  Oberarms  (oberes  Drittel)  normal.  Motilität  normal.  Linker 
Patellarreflex  gesteigert  (geringer  Clonus),  rechter  normal.  Kein  Fussclonus. 
Linker  Radialisreflex  gesteigert  (stärkere  mechanische  Erregbarkeit  des  Ex- 
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sensor  brevis  nnd  Addnctor  longns  poUicis  sinistr.).  Haatreflexe  beider- 
teits  gleich. 

Rumpf:  Sensibilität  ftir  Ber&hrnng  intact,  für  W&rme  nnd  Kälte 
stark  herabgesetzt  oberhalb  der  linken  Glavicnla,  etwas  weniger  unterhalb 
derselben,  die  obere  Grenze  der  Anästhesie  geht  bis  nahe  an  den  linken 
Unterkieferrand,  die  äussere  etwa  bis  zum  Tnbercalnm  migns  hnmeri  sinistr. 
Unterscheidung  von  Spitze  und  Knopf  der  Nadel  stark  herabgesetzt 
im  Bereiche  einer  Zone,  welche,  an  dem  Ansatzpunkt  der  linken  1.  Bippe 
am  Sternum  beginnt,  dann  längs  des  oberen  Bandes  der  2.  Bippe  bis  unter 
das  TubercuL  majus  humeri  sinistr.  läuft,  seitlich  von  dem  Vorderrande  des 
linken  Cucnllaris  begrenzt  ¥Fird,  oben  längs  des  Kieferrandes  sehr  abge- 
schwächt in  die  hypästhetische  Zone  des  Gesichts  tibergeht  (Fig.  4).  Em- 
pfindnngskreise  (Web  er 'scher  Tasterzirkel)  beiderseits  gleich,  an  der  Brust 
grösser  als  normal. 

15.  Februar  1897,  9.  März  1897.  Besserung  der  Sensibilität  im  Ge- 
sicht, Geschmack  zuweilen  auch  auf  der  linken  Zungenhälfte  gestört,  wenn 
auch  nicht  so  stark  als  rechts.  Schiefstellung  des  Larynx  von  rechts  vorne 
nach  links  hinten  sehr  ausgeprägt 

20.  April  1898.  Schwädie  beider  Beine,  besonders  des  linken,  starkes 
Taumeln  beim  Gehen,  oft  bis  zum  Hinsttirzen.  Das  Sehen  auf  dem  linken 
Auge  wird  schlechter.  Daselbst  geringe  Hornbautträbung.  Rechte  Gesichts- 
hälfte:  Sensibilitässtörung  beschränkt  sich  auf  Unterlippe,  Zunge,  Wangen- 
schleimhaut, nach  aussen  vom  Munde  nahezu  normale  Sensibilität.  Linke 
Gesichtshälfte:  Ganze  Gesichtshälfte  inclusive  Zunge  und  Wangenschleimhaut 
hypästhetiscb.  Diese  Hypästhesie  dehnt  sich  auf  das  linke  äussere  Ohr, 
den  Hals  und  die  Brust  bis  zum  oberen  Rande  der  2.  Rippe,  linke  Schulter 
bis  zum  halben  Oberarm  und  bis  an  den  linken  Nacken  aus. 

Temperaturempfindnng  nur  in  der  linken  Schläfe  stärker  herab- 
gesetzt, weniger  an  den  übrigen  hypästhetischen  Partien.  Nystagmus 
rotatorius   auf  dem  linken  Auge.    Papillengrenzen  undeutlicher  als  früher. 

Resume.  70  jähriger  Mann  mit  starker  Arteriosklerose  und  lang- 
jähriger Schwäche  im  linken  Beine  in  Folge  traumatischer  Enie- 
gelenksajBPection  erleidet  einen  apoplectiformen  Insult,  der  mit  Parasthe- 
sien  in  der  Nase  und  Sausen  im  rechten  Ohre  beginnt  und  schnell 
zur  Bewusstlosigkeit  fQhrt.  In  der  nächsten  Zeit  gesellt  sich  zu  der 
im  Anfalle  acquirirten  rechtsseitigen  Gesichtslähmung,  rechtsseitigen 
Taubheit  und  Schwindel  eine  Keratitis  auf  dem  rechten  Auge,  die  zu 
ausgedehnter  Hornhauttrübung  führt.  Abgesehen  von  einer  in  den 
folgenden  Jahren  progressiven  Herabsetzung  der  Sehschärfe  auf  dem 
linken  Auge,  die  mit  Nystagmus  rotatorius  und  Undeutlich  werden  der 
Papillengrenzen  (keine  Neuritis  optica!)  einhergeht,  bleiben  folgende 
Dauersymptome  zuiUck: 

1.  Schwindel  ohne  Neigung  nach  einer  Seite  zu  fallen; 

2.  ausgedehnte  Hornhautnarbe  in  Folge  Keratitis  dextra; 

3.  Sensibilitätsstörungen    in   beiden   Trigemini,    rechts   ausser   dem 
Nasenrücken,  dessen  Nachbarschaft  und  Unterlippe,  hauptsächlich 
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die  Schleimhautäste  der  Mundhoiile  und  Zunge  inclusive  Oe- 
schmacksf asem  betreffend,  während  links  die  Schleimhäute  schwächer, 
die  Gesichtshaut,  besonders  auch  die  Schläfengegend  bis  zum  Ohre 
stärker  gelitten  haben.  Schmerzsinn  weit  mehr  als  Temperatursinn 
betheiligt,  Berührungsempfindung  ziemlich  normal; 

3.  Parese  der  Kaumuskeln  auf  der  rechten  Seite.  In  Folge  der 
Lähmung  der  Pterygoidei  dextri  wird  der  Unterkiefer  in  der  Ver- 
bindungslinie der  Processus  condyloidei  nach  rechts  (durch  Con- 
traction  der  gesunden  linken  Pterygoidei)  hinübergezogen,  mit 
ihm  die  Zungenbasis  und  die  mit  ihr  verbundene  vordere  Larynx- 
wand.  Wird  die  Zunge  herausgestreckt,  so  muss  sie,  in  Folge 
der  Seitenstellung  ihrer  Basis  nach  rechts,  in  diagonaler  Richtung 
nach  links  vorne  sich  bewegen.  Die  Stimmritze,  deren  vorderer 
Theil  nach  rechts  verschoben  ist,  muss  mit  dem  hinteren  Ab- 
schnitt nach  links  gerichtet  sein.  So  ist  es  in  der  That:  Zunge 
trotz  normaler  Bewegungsfahigkeit  nach  links  ausgestreckt,  Kehl- 
kopf von  rechts  vorne  nach  links  hinten  gerichtet; 

4.  totale  Lähmung  des  rechten  Abducens  (ohne  Betheiligung  des 
linken  Reci  internus); 

5.  totale  Paralyse  des  rechten  Facialis  in  allen  Zweigen,  mit  Ent- 
artungsreaction  der  von  ihm  innervirten  Muskeln; 

6.  partielle  Labyrinthtaubheit  der  rechten  Seite; 

7.  Hypästhesie  für  Schmerz-,  weniger  fftr  Temperaturempfindung  an 
der  linken  Hals-,  Brust-,  Schultergegend.  Diese  hypästhetische 
Zone  geht  nach  oben  direct  in  die  hypästhetische  Gesichtszone 
über  und  reicht  nach  unten  medial  bis  zum  oberen  Rand  der 
linken  2.  Rippe,  lateral  etwa  bis  zur  Ansatzstelle  des  linken 
Deltoideus; 

8.  geringe  Steigerung  der  Sehnenrefleze  des  linken  Beines,  des 
linken  Radius-Reflexes. 

Die  Localdiagnose  bietet  in  diesem  Falle  keine  besondere  Schwierig- 
keit Die  totale  Facialisparalyse  der  rechten  Seite  mit  Entartungs- 
reaction  weist  auf  die  Höhe  der  Facialiswurzel  resp.  des  Facialiskemes 
hin.  Die  gleichseitige  Abducensparalyse  kann  einerseits  zur  Unter- 
stützung dieser  Höhendiagnose  verwandt  werden,  lässt  aber  anderer- 
seits darauf  schliessen,  dass  der  Herd  sich  firontalwärts  vom  VII-Keme 
ausdehnt.  Dieser  Hinweis  erhält  seine  Bestätigung  durch  die  Be- 
theiligung des  rechten  motorischen  Quintuskemes,  der  in  dorso-fron- 
taler  Fortsetzung  des  Facialiskemes  liegt  Die  caudalen  und  frontalen 
Grenzen  sind  gegeben  durch  die  Intactheit  des  Nudeus  ambiguus  einer- 
seits, der  Trochlearis-  und  Oculomotoriuskerne  andererseits.  Es  fehlen 
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auch  Erscheinungen,  die  für  eine  Betheiligung  der  Bindearme  sprechen. 
Somit  ist  der  Herd  auf  die  untere  Brfickengegend  zwischen  Austritts- 
stelle  des  rechten  Facialis-Abducens  einerseits,  Trigeminus  andererseits 
beschränkt  Welche  Querschnittstheile  hat  er  zerstört?  Die  Pyramiden- 
fasem  können  wesentliche  Einbusse  nicht  erlitten  haben.  Ob  die  Stei- 
gerung der  Reflexe  des  linken  Beines  auf  das  frühere  Trauma  zurück- 
geführt werden  kann,  oder  ob  sie  zugleich  mit  der  ßeflezsteigerung 
am  linken  Vorderarm  ein  Zeichen  fCLr  die  Ausdehnung  der  Läsion  bis 
in  die  Nähe  der  rechten  Pyramide  ist,  lasse  ich  dahingestellt  Auch 
für  eine  Betheiligung  der  Brückenkerne  und  -Fasern  spricht  kein 
Symptom.  Der  Herd  liegt  also,  zum  grössten  Theile  wenigstens,  in 
der  Haube  der  Brücke.  Die  in  dieser  Höhe  gelegenen  Kerne  am 
Boden  der  Rauten  grübe  können  ebenfalls  nicht  in  Betracht  kommen. 
Denn  wäre  der  Deiters'sche  Kern,  der  dorsale  Acusticuskem  oder 
der  Abducenskem  mit  von  der  Läsion  getroffen,  so  müssten  auch  die 
vom  Deiters'schen  Kerne  ausgehenden  Fasern  zu  den  Augenmuskel- 
kemen,  welche  bekanntlich  den  Abducenskem  durchqueren,  zerstört 
sein,  es  würde  also  eine  conjugirte  Ablenkung  der  Augen  nach  links 
entstehen  müssen.  Davon  ist  hier  nicht  die  Rede.  Es  kann  als  Ur- 
sache der  Abducenslähmung  nur  die  Zerstörung  der  Abducenswurzel 
in  Betracht  kommen,  auf  ihrem  Wege  vom  Kerne  bis  zur  Aussenseite 
der  rechten  Pyramide.  So  weit  muss  sich  demnach  der  Herd  medial- 
wärts  erstrecken.  Dass  er  auch  «die  der  Raphe  anliegenden  Gebiet« 
zerstört  hat,  ist  unwahrscheinlich,  weil  weder  vom  hinteren  Längs- 
bündel noch  von  den  tecto-spinalen  Fasern  aus  der  Meynert 'sehen 
Haubenkreuzung  Ausfallserscheinungen  vorhanden  sind  (etwa  in  Form 
von  Anomalien  der  Kopfhaltung,  wie  ich  sie  bei  Tauben  nach  Zer- 
störung dieser  Theile  constant  auftreten  sah).  Nach  aussen  bildet  die 
spinale  Quintuswurzel  mit  ihrem  Kern  die  Grenze  des  Herdes.  Ist 
vorwiegend  der  Kern  betheiligt,  oder  muss  auch  eine  Zerstörung  der 
Wurzel  an^renommen  werden?  Der  Kern  dient  in  dieser  Gegend,  wie 
ich  an  anderen  Orten  wiederholt  angefahrt  habe,  weit  mehr  der  Inner, 
vation  von  Schleimhäuten  der  Zunge  und  des  Mundes  als  der  Sensibili- 
tät des  Gesichtes.  Die  Umgegend  des  Mundes  wird  vielleicht  noch 
von  ihm  versorgt,  am  wenigsten  Einfluss  besitzt  er  wohl  auf  die  lateral 
vom  Auge  gelegenen  Hautpartien.  Auf  der  rechten  Seite  sahen  wir 
am  stärksten  die  Schleimhautäste,  weniger  Lippen  und  Nasenrücken 
hypästhetisch,  ausserdem  eine  Keratitis,  wahrscheinlich  neuroparaly- 
tischen  Charakters  (dieselbe  ganz  auf  die  Vll-Paralyse  zu  schieben, 
geht  wohl  nicht  an).  Ganz  intact  ist  die  Schläfen gegend.  Wir  glauben 
daher  zu  der  Annahme  berechtigt  zu  sein,  dass  im  Wesentlichen  der 
Kern    der    rechten    spinalen    Trigeminus wurzel    zerstört    worden    ist, 
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während  die  Wurzel  selbst  geringere  Schädigung  erlitten  hat^).  Für 
die  Geschmacksstörung  käme  ausser  der  dem  Facialis  anliegenden 
Portio  intermedia  Wrisbergi  noch  der  dorsale  Pol  des  sensiblen 
Quintuskernes  in  Frage,  in  den  bekanntlich  die  cerebrale  Fortsetzung 
des  Solitärbündels  mit  seinem  Kerne  übergeht  Ob  der  anfangs  sehr 
starke  Schwindel  auf  eine  Vestibularis-Aifection  zurückzuführen  ist 
oder  mit  der  gleich  zu  besprechenden  LabyrinthafiTection  in  Verbindung 
steht,  ist  schwer  zu  entscheiden.  Da  niemals  eine  Neigung,  nach  einer 
Seite  zu  fallen,  vorhanden  war,  mochte  ich  die  letztere  Annahme  als 
die  wahrscheinlichere  ansehen.  Die  Labyrinthtaubheit  kann  durch  eine 
Läsion  des  Cochlearisstammes  selbst  oder  der  vom  ventralen  VlII-Eeme 
ausgehenden  Trapezfasem  verursacht  worden  sein.  Läge  der  Coch- 
learis  an  seiner  Einmündungsstelle  in  den  Bulbus  innerhalb  des  Herdes, 
so  müsste  das  Corpus  restiforme  mitgetroffen  sein.  Ausser  gewissen 
atactischen  Eigenthümlichkeiten  des  Ganges  deutet  kein  einziges  Sym- 
ptom auf  eine  Betheiligung  des  Strickkorpers  hin,  und  auch  diese 
Gbngstorung  würde  sich  hinreichend  aus  einer  Zerstörung  der  inner- 
halb des  Herdareals  liegenden  ventralen  Cerebellarbahn  erklären.  Wir 
müssen  daher  annehmen,  dass  die  rechten  Trapezfasem  vor  ihrer 
Kreuzung  unterbrochen  worden  sind. 

Ausserhalb  des  Herdes  liegt  femer  der  Theil  der  spino-tectalen 
und  spino-thalamischen  Fasem,  welcher  die  Schmerz-  und  Temperatur- 
eindrücke der  linken  Eörperhälfte  von  den  Zehen  bis  zur  Linie  2.  Rippe* 
Deltoideusansatz  centralwärts  leitet  Innerhalb  der  Herdgrenzen  dagegen 
liegt  die  spino-thalamische  Bahn  für  die  linke  oberste  Brust-,  Hals-, 
Schultergegend  und  die  quinto -thalamische  Bahn  für  die  linke  Oesichts- 
Mund-Zungensensibilität  (Mund  und  Zunge  aber  weniger  betheiligt,  als 
auf  der  rechten  Seite).  Im  anatomischen  Anzeiger  (Bd.  18.  S.  81)  habe  ich 
nachgewiesen,  dass  das  Gesetz  von  der  ezcentrischen  Lagerung  langer 
Bahnen  auch  innerhalb  des  Himstammes  für  alle  Fasem  Gültigkeit 
besitzt,  welche  von  dem  gekreuzten  Hinterhom  des  Rückenmarkes  und 
seiner  cerebralen  Fortsetzung,  dem  Kerne  der  spinalen  Quintuswurzel 
stammen.  Demnach  werden  wir  an  der  ventralen  Grenze  der  spino- 
thalamischen  Bahn  wesentlich  Fasem  aus  unteren  Eörpertheilen  er- 
warten müssen,  während  in  dorsaler  resp.  dorsomedialer  Richtung 
zuerst  oberste  Rumpf-Hals-Schulterfasem  und  daran  anschliessend 
Gesichtsfasem,  ganz  dorsomedial  endlich  Mundschleimhaut-  und  Zungen- 

1)  Vergleicht  man  die  AusdehnuDg  der  TrigeminusstöruDg  in  diesem  und 
im  1.  Falle,  besonders  aber  in  dem  früher  von  mir  beschriebenen  Falle  von 
Embolie  der  Art  cerebell.  Inf.  post.  sinistr.,  so  lässt  sich  sehr  schön  nach  weisen, 
wie  sich  beide  gleichsam  ergänzen,  wie  hier  gerade  die  Stellen  frei  geblieben 
sind,  welche  dort  durch  den  KrankheifiBprocess  anästhetisch  wurden. 
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fasern  folgen.  Letztere  sind  in  der  hier  in  Betracht  kommenden 
Höhe  zum  grossen  Theile  erst  im  Begriff  auf  die  andere  Seite  zu 
treten.  Dass  die  mediale  Schleife  eine  erhebliche  Einbusse  durch  den 
Herd  erlitten  hat,  muss  bezweifelt  werden,  da  weder  das  Muskel- 
geffthl  noch  das  Berührungsgeffthl  der  linken  Körperhalfte  beein- 
trächtigt ist 

Benutzen  wir  die  im  Vorstehenden  aufgezählten  Anhaltspunkte, 
so  gelangen  wir  etwa  zu  folgendem  Urtheil  bezüglich  der  Lage  und 
Gestalt  des  Herdes:  Sein  Gentrum  befindet  sich  in  der  linken  Hälfte 
der  caudalen  Brttckenhaube,  dorsal  von  den  Trapezfasem,  lateral  von 
der  Abducenswurzel,  medial  von  der  austretenden  Facialis-  resp.  mo- 
torischen TrigeminuswurzeL  Die  Peripherie  durchschneidet  ventral 
und  ventro-lateral  die  absteigende  Facialiswurzel  und  Trapezfasern 
gleich  nach  ihrem  Austritt  aus  dem  ventralen  Acusticuskem,  lateral 
die  Grenze  von  spinaler  Quintuswurzel  und  -Kern,  dorsolateral  den 
motorischen  Quintuskem,  dorsomedial  den  lateral  vom  hinteren  Längs- 
bündel gelegenen  Theil  der  Formatio  reticularis,  welcher  die  centrale 
Quintusbahn  enthält,  medial  die  Abducenswurzel  Innerhalb  des  Herdes 
liegt  ansser  den  genannten  Gebilden  der  YII-Kem,  der  dorsomediale 
Antheil  der  spino-thalamischen  Bahn  (fbr  Hals-Schulter-Bmst)  und 
wahrscheinlich  die  linke  obere  Olive  nebst  centraler  Haubenbahn. 
Die  caudale  Wandung  des  Herdes  dürfte  mithin  vorwiegend  ventro- 
laterale  Lage  besitzen,  der  frontale  Pol  weiter  dorsomedialwärts  sich 
erstrecken.  Damit  ist  Ausdehnung  und  Gestalt  einigermassen  ge- 
geben. Bedienen  wir  uns  der  Obersteine r'schen  Figuren  (Anleitung 
beim  Studium  des  Baues  der  nervösen  Oentralorgane,  3.  Auflage) 
133 — 136,  so  wird  die  caudale  und  zugleich  ventrolaterale  Ecke  des 
Herdes  etwa  zwischen  Va  und  Tr  der  Fig.  133  zu  suchen  sein.  In 
Fig.  134  wird  er  das  Areal  zwischen  Sgl,  NVII,  Nos  und  VI  bedecken, 
in  Fig.  136  endlich  die  Region  zwischen  NVm  und  der  lateral  von 
Flp  gelegenen  Partie  des  Haubenfeldes  (Frtg)  einnehmen. 

Was  den  Charakter  der  Läsion  anlangt,  so  scheint  mir  in  An- 
betracht der  Aetiologie  (Arteriosklerose)  und  der  initialen  Bewusst- 
losigkeit  eine  Blutung  aus  dem  in  dorsomedialer  und  zugleich  in 
frontaler  Richtung  zur  Haube  dringenden  centralen  Aste  der  Arteria 
radicularis  facialis,  die  gewöhnlich  von  der  Art  cerebellar.  inferior 
anterior  abgegeben  wird,  am  plausibelsten  zu  sein. 

Danzig,  September  1900. 
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Spinale  MnakelatropMe  in  Folge  Bleiyei^iftnng,  an  eine 
infantile  Poliomyelitis  sich  anschliessend. 

(Beitrag  zur  Pathologie  der  Bleivergiftungen.) 

Von 

Dr.  Arthur  von  Sarbö  in  Budapest, 

Univenitätsdocent. 

Der  mitzutheilende  Fall  erweckt  unser  Interesse  in  zweiÜEUsher 
Beziehung.  Erstens  handelt  es  sich  um  eine  fast  auf  den  ganzen 
Körper  sich  erstreckende  Muskelatrophie,  als  deren  Ursache  die  Bleiver- 
giftung anzusehen  ist,  zweitens  nahm  in  diesem  Fall  die  Muskelatrophie 
ihren  Beginn  in  einer  Extremität,  welche  durch  eine  in  frühester 
Jugend  überstandene  Poliomyelitis  verkürzt  und  atrophisch  geworden  ist. 

Es  handelt  sich  um  einen  35jtthrigen  Bleigiesser.  In  seiner  Familie 
ist  weder  eine  Nerven-  noch  eine  Geisteskrankheit  zu  verzeichnen.  Lues, 
Alkoholabnsas  negirt.  In  seinem  5.  Lebem^ahr  hat  er  eine  Krankheit 
durchgemacht,  über  deren  näheren  Verlauf  er  nicht  berichten  kann,  nur 
weiss  er  aus  der  Mittheilnng  seiner  Eltern  so  viel,  dass  sein  rechtes  Bein 
seit  dieser  Krankheit  in  der  Entwicklang  zurückgeblieben  ist  und  dass  er 
seitdem  hinkt.  Um  eine  GFelenkerkranknng  hat  es  sich  nicht  gehandelt. 
Sonstige  Krankheiten,  namentlich  anderweitige  Infeetionskrankheiten  hat  er 
nicht  durchgemacht.  —  Mit  18  Jahren  griff  er  zu  seiner  jetzigen  Beschäftigung, 
der  Bleigiesserei.  Schon  als  Lehrbursche  litt  er  an  heftigen  Baachkrämpfen; 
er  giebt  mit  Bestimmtheit  an,  dass  diese  Bauchkrämpfe  speciell  bei 
jener  Beschäftigung  mit  Blei  auftraten,  bei  welcher  er  Bleistangen  mit  dem 
Hammer  zu  zerschlagen  hatte  und  bei  welcher  Gelegenheit  immer  grosse  „Blei- 
staubwolken" aufstiegen.  Diese  Arbeit  yerrichtete  er  ein-  bis  zweimal  die 
Woche.  Seit  seiner  Lehrlingszeit  leidet  er  an  Verstopfdng,  welche  3  bis 
4  Tage  andauert.  Sowohl  die  Bauchkrämpfe  als  auch  die  Verstopfimg  be- 
stehen bis  zum  heutigen  Tag.  Von  Zeit  zu  Zeit  litt  er  an  Gelenkschmerzen. 
Eine  specielle  Muskellähmnng  (Badialislähmnng)  hat  er  nie  gehabt  —  Mit 
20  Jahren  bemerkte  er,  dass  sein  rechter  Oberschenkel  (welcher  schon  von 
seinem  5.  Lebensjahr  an  schmächtiger  entwickelt  war)  anfing  abzumagern, 
bald  gesellte  sich  der  linke  Oberschenkel  und  in  weiterer  Folge  die  Ab- 
magerung der  Arme  und  des  Rumpfes  dazu.  Schon  seit  Jahren  bemerkte 
er  fibrilläre  Zuckungen  beinahe  in  seiner  gesammten  Körpermusculatur;  den 
präcisen  Zeitpunkt  ihres  Einsetzens  kann  er  nicht  angeben.  In  letzter 
Zeit  bemerkte  er,  dass  ihm  beim  Stehen  schwindelt.  Trotz  colossaler  Ab- 
magerung arbeitete  er  bis  zur  letzten  Zeit. 

Dentoche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde.   XIX.  Bd.  17 
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Status  praesens  am  28.  Janaar  1899. 

Mittelweite,  gleiche,  gat  reagirende  and  accomodirende  Papillen.  Aagen- 
bewegnngen  freL  In  der  Gesichtsmascalatar  ist  weder  eine  Formver- 
änderang,  noch  eine  Volamsabnahme  zn  verzeichnen,  anch  die  Bewegungen 
sämmtlicher  Gesichtsmaskeln  sind  wohlerhalten  vorhanden.  Die  Eopfbe- 
wegangen  sind  in  jeder  Kichtang  frei.  Sichtbare  Schleimhaate  sehr  blass; 
es  besteht  kein  Bleisaam. 

Hochgradige  Maskelatrophie  beider  Arme,  darch  die  Atrophie  der  Del- 
toidei  treten  die  Contoaren  der  die  Schalter  bildenden  Knochen  stark  hervor. 
Starke  Atrophie  der  Mm.  sapra-  nnd  infraspinatl  Die  Arme  kann  er  trotz 
der  hochgradigen  Ath)phie  bis  zar  Horizontalen  aasstrecken,  die  so  ans- 
gestreckten  Hftnde  weisen  lebhaftes  Zittern  aaf;  die  Finger  weisen  eine 
Formverftnderang  aaf,  indem  sie  nach  abwftrts  eine  Gonvexität  bilden  (mains 
en  griffe).  Der  Maskelschwond  erstreckt  sich  weiter  anch  aaf  die  E5rper- 
mnscolatar,  sowohl  die  Maskeln  des  Brustkorbes  als  aach  des  Rampfes. 
Patient  kann  sich  von  der  Erde  nicht  erheben,  ist  man  ihm  hierbei  be- 
hülflich,  so  klettert  er  dann  mit  den  IQLnden  an  seinen  Beinen  empor.  Die 
Mascalator  der  ünterextremitftten  nimmt  an  der  Atrophie  auch  theil,  mit 
Ausnahme  des  linken  Unterschenkels,  welcher  im  Gegensätze  zu  der 
hochgradigen  Gesammtatrophie  stark  entwickelt  und  beim  Betasten 
elastisch  erscheint  Rechter  Unterschenkel  25  cm,  linker  31,5.  Auch  die 
Athmungsmusculatur  ist  mit  ergriffen,  das  tiefe  Einathmen  füllt  ihm  schwer, 
dabei  treten  die  Contouren  der  Rippen  sehr  stark  hervor.  Es  besteht  vor- 
wiegend Rippenathmen:  nachdem  4 — 5  Rippenathmnngen  gemacht  sind, 
kommt  eine  stärkere  Wölbung  des  Bauches,  welche  langsam  abklingt;  in- 
zwischen athmet  er  nur  mit  den  Rippen.  In  der  letzten  Zeit  der  Beobach- 
tung giebt  er  an,  dass  beim  Husten  oder  forcirtem  Einathmen  am  Rippen- 
rand Wülste  sich  bilden,  welche  nicht  schmerzhaft  sind.  Thats&chlich  Iftsst 
sich  constatiren,  dass  sich  bei  tiefem  Einathmen  dem  abdominellen  Rippen- 
rand entsprechend  ein  8—4  cm  hoher,  sich  hart  anffihlender  Wulst  sich 
bildet,  welcher  den  Eindruck  eines  krampfhaft  contrahirten  Muskels  macht 
(Rectus  abdominis?);  nach  einer  Weile  löst  sich  der  Wulst  Pat  giebt  an, 
dass  sich  dieses  Phänomen  seit  der  ersten  faradischen  Prüfling  ein- 
stellte und  seitdem  bei  jeder  Kraftanstrengung,  beim  tiefen  Einathmen. 
beim  Husten  sich  wiederholt  —  Bei  einer  folgenden  Untersuchung  tritt 
beim  Sichaufrichten  aus  der  sitzenden  Stellung  eine  Wulstbildung  der 
siebenten  Rippe  entsprechend  auf,  nach  starkem  Hasten  treten  solche  Muskel- 
wülste  in  Reihenfolge  nach  einander  auf  und  verschwinden  auf  Druck.  — 
Die  Bewegungen  sind  der  Quantität  der  noch  erhaltenen  Muskeln  adäquat 
Er  kann  noch  seine  Hände  gebrauchen  und  hat,  wie  schon  erwähnt,  trotz 
grosser  Mühe,  die  es  ihm  gekostet,  gearbeitet 

Kniephänomene  nicht  auslösbar,  was  nicht  Wunder  nimmt,  da  von 
dem  Quadriceps  femoris  keine  Spur  vorhanden  ist.  Bauchdecken-,  Cre- 
master- und  Sohlenreflexe  normal. 

Sämmtliche  Qualitäten  der  Sensibilität  am  ganzen  Körper  normal. 

Ausser  diesen  das  Nervensystem  betreffenden  Veränderungen  waren 
beim  Patienten  die  Symptome  der  floriden  Phthise  vorhanden,  an  welcher 
er  auch  zn  Grunde  ging.    Die  Section  konnte  leider  nicht  gemacht  werden. 

Nun  gehe  ich  noch  zur  Beschreibung  einer  Hautveränderung  über, 
welche  Patient   während   seines  Aufenthaltes  im  Spital  bot  nnd  deren  Be- 
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schreibang  ich  meinem  Freunde  Decentan  Török,  der  dieselbe  auch  im 
Verein  der  Spitalsftrzte  am  25.  Janoar  1899  vorstellte,  verdanke.  „Die 
Hantverändemng  besteht  seit  sechs  Jahren,  die  Hautläsionen  sind  die  denk- 
bar gewöhnlichsten:  Urticaria  und  Erythemflecke,  Bläschen  und  durch  deren 
Eintrocknung  entstandene  Krusten.  Die  Hautveränderungen  sind  am  ganzen 
Körper  zerstreut  (Gesicht,  Rumpf,  Extremitäten),  entstehen  bald  gruppen- 
weise, bald  vereinzelt  und  verursachen  ein  in  der  Nacht  exacerbirendes 
Jucken.  Die  erythematösen  und  urticariellen  Hantveränderungen  bilden 
erbsen-  bis  halb  hellergrosse  Flecken  und  rundliche  Erhebungen.  Die 
Blasen  sind  Stecknadelkopf-,  bis  erbsengross  und,  soweit  die  klinische  Beobach- 
tung es  entscheiden  kann,  sitzen  dieselben  in  der  Homschicht.  Die  Haut- 
erkrankung tritt  anfallsweise  auf,  die  Anfälle  dauern  einen  bis  mehrere 
Monate  und  wechseln  mit  Zeiten  vollständiger  Symptomlosigkeit  ab.  Die 
Schleimhäute  sind  normal.  Es  ist  noch  zu  erwähnen,  dass  bei  einer  der 
anfänglichen  Eruptionen  nach  Angabe  des  Fat  auch  Pusteln  vorhanden 
waren.  Fat  hat  ausserdem  beide  Lungenspitzen  infiltrirt.  Massige  Tem- 
peraturerhöhungen. 

Die  beschriebenen  Hautveränderungen  kommen  bei  verschiedenen  Haut- 
erkrankungen (Erythema  multiforme,  Erythema  toxicum,  Femphigns,  Dermatitis 
herpetiformis  etc.)  vor  und  sind  an  und  fOr  sich  für  keine  derselben  charak- 
teristisch. Die  Diagnose  kann  daher  blos  mit  Hülfe  der  übrigen  klinischen 
Symptome,  Localisation,  Recidiven,  subjectiven  Symptomen  gestellt  werden. 
Im  gegebenen  Fall  muss,  aus  der  grösseren  Intensität  des  Juckens,  aus 
der  Unversehrtheit  der  Schleimhäute,  aus  dem  langen  Bestehen,  aus  der 
grossen  Zahl  der  Recidive  und  aus  dem  Umstände,  dass  dieselben  sich 
nicht  an  die  Jahreszeiten  banden,  die  Dermatitis  herpetiformis  ange- 
nommen werden.''  —  Vortragender  lenkt  die  Aufmerksamkeit  noch  auf  einen 
anderen  Umstand.  Der  linke  Unterschenkel  des  Patienten  ist  nämlich  um 
Vieles  stärker  als  der  rechte  und  hat  viel  weniger  lange  Haare,  theilweise 
ist  er  unbehaart  resp.  blos  mit  Lanugo  bedeckt.  Dies  entspricht  einem  von 
Dr.  Moritz  Schein i)  für  das  Wachsthum  der  Haare  aufgestellten  Gesetz,  nach 
welchem  an  Stellen,  wo  das  Flächenwachsthum  der  Haut  intensiver  ist,  der 
Haarreichthum  auch  ein  geringerer  ist. 

Epikrise.  Bei  einem  31  jährigen  Bleigiesser  entwickelte  sich, 
von  seinem  zwanzigsten  Lebensjahre  an,  eine  fast  auf  die  ganze  Eörper- 
musculatur  sich  erstreckende  Atrophie.  Verschont  blieben  nur  die 
Muskeln  des  Oesichtes,  Halses  und  des  linken  Unterschenkels.  Die 
Atrophie  begann  am  rechten  Bein,  welches  von  einer  in  der  Kindheit 
durchgemachten  Poliomyelitis  kürzer  geblieben  war.  Sie  entwickelte 
sich  in  Begleitung  fibrillärer  Zuckungen,  welche  so  hochgradig  waren, 
dass  man  von  Muskelwogen  (Myokjmie)  sprechen  konnte.  Merk- 
würdigerweise arbeitete  Pat.  bis  zu  dem  Augenblick,  als  ihn  die  Tuber- 
culose  ins  Bett  zwang.  Die  Kraft  der  Muscalatur  war  der  erhaltenen 
Mnskelfascikeln   adäquat.    Die   elektrische  Prüfung  zeigte  eine  starke 

1)  Dr.  Moritz  Schein,  Das  Wachsthum  der  Haut  und  der  Haare  des 
Menschen.    Arch.  f.  Dermatologie.  1893. 
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HerabsetzuDg  der  galvanischen  als  auch  der  faradischen  Erregbarkeit; 
einzelne  Muskeln  (M.  gastrocnemius,  M.  quadriceps  femoris)  waren 
vollständig  unerregbar,  an  ihrer  Stelle  war  nur  ein  Strang  vorhanden, 
von  Muskelbauch  keine  Spur.  Den  Schwund  der  Rumpfmusculatur 
bewies  auch  der  Umstand,  dass  Patient  von  der  Erde  sich  allein  nicht 
erheben  konnte.  Zu  dieser  Muskelatrophie  gesellte  sich  im  25.  Lebens- 
jahre des  Fat.  eine  Hauterkrankung,  welche  sich  als  eine  Dermatitis 
herpetiformis  kundgab,  von  Zeit  zu  Zeit  aussetzte  und  von  heftigem 
Jucken  begleitet  war. 

Von  seinem  dreizehnten  Lebensjahr  arbeitete  Fat  mit  Blei:  in 
den  ersten  fünf  Jahren  als  Bleigiesser,  in  den  übrigen  als  Schriftsetzer. 
Schon  als  Bleigiesser  litt  er  an  Verstopfung,  Koliken  und  an  von 
Zeit  zu  Zeit  auftretenden  Gelenkschmerzen.  Bleisaum  war  nie  vor- 
handen. Lähmungen  (Radialis)  hat  er  nie  gehabt.  —  Li  den  letzten 
Jahren  gesellte  sich  zu  alle  dem  eine  Lungentuberculose,  an  welcher  Fat. 
auch  zu  Grunde  ging. 

Die  Antwort  auf  die  Frage,  wie  dieser  Muskelschwund  beim 
Fatienten  entstanden  ist,  welche  Ursache  und  Localisation  er  hat, 
glaube  ich  aus  der  Reihenfolge  des  Auftretens  der  Symptome  ableiten 
zu  können.  Vergegenwärtigen  wir  uns  noch  einmal  diese  Reihenfolge. 
Im  fünften  Lebensjahr  eine  Foliomyelitis,  als  deren  Ueberbleibsel  die 
Verkürzung  des  rechten  Fusses  zurückbleibt.  Im  Jünglingsalter  Stuhl- 
verstopfung, Darmkoliken,  Gelenkschmerzen,  entschiedene  Symptome 
der  Bleivergiftung;  wir  hören^  dass  Fat.  in  dieser  Zeit  mit  Bleigiessen, 
also  mit  der  bekanntermaassen  schädlichsten  Art  von  Bleibeschäftigung 
sich  befassi  Der  Einwand,  dass  beim  Fat.  nie  Bleisaum  vorhanden 
war,  besteht  nicht  zu  Recht,  ich  habe  die  Erfahrung  gemacht  und  die 
betreffenden  Fatienten  auch  im  hiesigen  neurologischen  Verein  demon- 
strirt,  dass  die  schwersten  Fälle  von  entschiedener  Bleilähmung  dieses 
Symptom  vermissen  lassen.  Im  20.  Lebensjahr  setzt  nun  eine  Muskel- 
atrophie ein,  welche  vorerst  an  der  rechten,  poliomyelitischen  Extre- 
mität sich  bemerkbar  macht,  um  dann  fast  die  ganze  Eörpermusculatur 
zu  ergreifen.  Die  Bleivergiftungssymptome  bestanden  beim  Fatienten 
bis  zuletzt  Was  liegt  nun  näher,  als  auch  für  den  Muskelschwund 
die  Bleivergiftung  verantwortlich  zu  machen?  Bestinunend  für  den 
Beginn  der  Muskelerkrankung  war  die  vorausgegangene  Foliomyelitis, 
das  Einsetzen  des  Muskelschwundes  in  der  poliomyelitischen  Extremität 
spricht  daftir;  der  Theil  des  Rückenmarkes,  welcher  durch  die  über- 
standene  Foliomyelitis  am  meisten  gelitten  hat,  bildet  den  Locus  minoris 
resistentiae,  welcher  von  der  allgemeinen  Intoxication  durch  das  Blei 
von  Neuem  entfacht  wird  und  zum  Ausgangspunkt  einer  langsam 
fortschreitenden  Zellveränderung  wird.    Eine  mitbestimmende  Ursache 
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dafür,  dass  der  Process  in  den  Vorderhomzellen  auftreten  soll,  erblicke 
ich  auch  in  den  durch  die  Bleivergiftung  verursachten  Gelenk- 
erkrankungen.  Es  ist  eine  seit  Charcot's  Untersuchungen  allgemein 
bekannte  Erfahrung,  dass  Oelenkerkrankungen  reflectoriscb,  d.  i.  durch 
Inleidenschafiadehen  des  Rückenmarksvorderhoms  zn  Muskelschwund 
fahren;  die  bekannten  Versuche  von  Vulpian,  Raymond,  wonach 
dieser  consecutive  Muskelschwund  ausbleibt,  wenn  die  peripheren 
Nerven  durchtrennt  waren,  bewiesen,  dass  die  Atrophie  centralen  Ur- 
sprunges sei.  Es  sei  nebenbei  bemerkt,  dass  die  peripheren  Nerven 
in  diesen  Fallen  intact  befunden  wurden,  dass  sie  also  nur  als  Leiter 
des  schädigenden  Einflusses  zu  betrachten  sind.  Neuerdings  zieht 
V.  Bechterew^)  zur  Erklärung  der  arthropathischen  Amyotrophie  die 
vasomotorische  Theorie  Roth 's  heran,  er  sagt  wörtlich:  „Aehnlich 
wie  bei  Amyotrophien  in  Folge  von  cerebralen  Affectionen  ein  durch 
Vermittlung  von  Rückenmarkszellen  angeregter  dauernder  Vasomotoren- 
spasmus auftritt,  so  kann  auch  in  Fällen  von  Oelenkaffectionen  auf 
reflectorischem  Wege  durch  Vermittlung  von  Rückenmarksnervenzellen 
ein  vasomotorischer  Spasmus  zur  Entwicklung  gelangen,  dessen  Quelle 
jedoch  nicht  im  Centrum,  sondern  an  der  Peripherie  sich  findet"  Be- 
denken wir,  dass  bei  chronischer  Bleivergiftung  die  Gefasse  zur  arterio- 
sklerotischen Erkrankung  disponirt  sind,  um  so  leichter  wird  nun 
dieser  supponirte  Einfluss  der  Oelenkaffectionen  auf  die  vasomotorischen 
Rückenmarkscentra  sich  geltend  machen  können. 

Einen  ähnlichen  Einfluss,  wie  bei  der  Amyotrophie  articulaire 
die  Oelenkveränderung  ausübt  (sei  sie  nun  vasomotorischer  Art  oder 
nicht),  denke  ich,  hat  auch  in  unserem  Fall  die  Arthralgia  satumina 
gehabt;  ohne  dass  die  peripheren  sensiblen  Nerven  selbst  mit  erkrankt 
wären,  haben  sie  als  Leiter  des  schädigenden  Einflusses  der  durch 
Bleigift  erkrankten  Gelenke  für  das  Rückenmark  gewirkt  Zu  aller- 
erst zeigte  sich  dieser  schädigende  Einfluss  an  der  schon  von  der  in 
Kindheit  überstandenen  Poliomyelitis  am  meisten  in  Mitleidenschaft 
gezogenen  Stelle  des  Rückenmarks,  im  Vorderhomcentrum  ftlr  das 
rechte  Bein. 

Wir  nehmen  also  als  Ursache  des  ausgebreiteten  Muskelschwundes 
eine  Poliomyelitis  anterior  chronica  an.  Ein  kurzer  Ueberblick  differen- 
tialdiagnostischer Art  wird  unsere  diesbezügliche  Annahme  recht- 
fertigen. Vor  Allem  könnte  es  sich  um  eine  Dystrophia  progressiva 
im  Sinne  Erb 's  handeln;  dagegen  sprechen  die  fibriUären  Zuck- 
ungen,  welche    wohl    hier    und    da   bei    dieser    beobachtet    worden 

1)  üeber  eine  Affection  der  Varorschen  Brücke  mit  bilateraler  Lähmuog  etc. 
Zeitsch.  f.  Nervenhlkde.   17.  Bd.  3.4.  Heft.   S.  261. 
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sind,  doch  nicht  in  diesem  Umfange,  wie  in  der  Krankengeschichte 
erwähnt;  hat  es  sich  doch  in  unserem  Fall  um  ein  rechtes  Muskel  wogen 
in  allen  noch  vorhandenen  Muskeln  gehandelt;  zweitens  ist  der  Be- 
ginn des  Leidens  in  einer  Unterextremität  bei  Dystrophie  nie  beobachtet 
worden;  das  vollständige  Freibleiben  der  Oesichtsmuskeln  vom  Muskel- 
schwund (bei  so  allgemeiner  Atrophie)  sowie  das  Fehlen  einer  Hyper- 
trophie (denn  der  wohlerhaltene  linke  Unterschenkel  ist  nur  relativ 
so  voluminös)  spricht  auch  gegen  eine  Dystrophie.  Das  Fehlen  jeg- 
lichen charakteristischen  peripheren  Symptomes  lässt  auch  die  Poly- 
neuritis mit  Sicherheit  ausschliessen.  Es  waren  weder  subjective  noch 
objective  Sensibilitätsstörungen  vorhanden,  keine  schmerzhaften  Druck- 
punkte; die  durch  die  colossale  Abmagerung  gut  palpablen  Nerven- 
stänmoie  zeigten  keine  Volumsänderung,  noch  waren  sie  schmerzhaft 
Die  elektrische  Erregbarkeit  war  zwar  stark  herabgesetzt,  doch  war 
keine  Entartungsreaction  vorhanden,  die  Zuckungen  der  noch  erhaltenen 
Muskeln  waren  prompt,  blitzartig. 

Bei  den  peripheren  Lähmungen  tritt  ziemlich  plötzlich 
eine  Arbeitsunfähigkeit  ein,  in  unserem  Fall  arbeitete  Pat 
trotz  hochgradigster  Atrophie  bis  zuletzt. 

Aus  allem  dem  erhellt,  dass  der  musculäre  oder  periphere  Ursprung 
des  Muskelleidens  auszuschliessen  ist  Dasselbe  muss  also  als  central 
bedingt  aufgefasst  werden,  und  als  solches  kann  es  sich  nur  um  eine 
Poliomyelitis  ant  chronica  gehandelt  haben.  Damit  stimmt  der  ganze 
Verlauf  der  Krankheitssymptome  überein.  Mit  dem  fortschreitenden 
Zugrundegehen  der  Ganglienzellen  hält  der  fortschreitende  Muskel- 
schwund Schritt;  so  wie  im  Rückenmark  Zelle  für  Zelle  abstirbt,  so 
verchwindet  in  den  Muskeln  Faser  für  Faser.  -Dieses  Absterben  der 
Fasern  wird  durch  die  in  denselben  beobachteten  fibrillären  Zuckungen 
begleitet  Letztere  sind  charakteristisch  für  den  Rückenmarkstod  der  Faser. 

Noch  ein  Wort  über  die  Hautveränderungen.  Wir  erfahren  aus 
der  Krankengeschichte,  dass  Pat  von  seinem  29.  Lebensjahr  ange&ngen 
mit  Iiitermissionen  bis  *ans  Lebensende  an  einer  Dermatitis  herpeti- 
formis  gelitten  hat  Es  liegt  nahe,  auch  diese  Hautveränderung  mit 
dem  Vorderhomprocess  in  Zusammenhang  zu  bringen;  wenn  auch  die 
Existenz  trophischer  Nervenzellen  nicht  erwiesen  und  vielleicht  diese 
in  jener  Reinheit,  in  welcher  sich  das  einige  Autoren  denken,  nicht 
thatsächlich  vorhanden  sind,  so  können  wir  nicht  umhin,  irgend  einen 
Einfluss  auf  die  Haut  von  Seite  des  Rückenmarkvorderhoms  als 
bestehend  anzunehmen.  In  welcher  Art  dieser  Einfluss  wohl  besteht, 
darüber,  da  wir  Hypothesen  vermeiden  wollen,  zu  discutiren  ist  nicht 
hier  der  Ort 

Unser  Fall  beweist  vom  klinischen  Standpunkte  von  Neuem,  dass 
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die  Bleivergiftung  zu  einer  Rückenmarkserkrankung  fahren  kann,  den 
anatomischen  Beweis  liefert  der  Oppenheim'sche  Fall  sowohl  wie 
die  Experimentaluntersuchungen  von  Stieglitz^).  Die  Untersuch- 
ungen, welche  im  Prof.  Laufmauer  'sehen  Laboratorium  von  S  c  h  a  f  f  e  r  2), 
Päudi^)  und  mir*)  mittelst  der  Nissl'schen  Methode  bei  mit  den 
verschiedensten  Oiflen  vergifteten  Rückenmarken  gemacht  worden  sind, 
beweisen,  dass  vornehmlich  die  grossen  multipolaren  Ganglienzellen 
der  Vorderhömer  Veränderungen  aufweisen.  Ich  habe  damals  schon 
ausgeführt,  dass,  da  die  Zellveränderungen  bei  den  verschiedensten 
Vergiftungen  und  der  Intensität  nach  von  einander  abweichen,  ich  den 
Process  im  Rückenmarke  nicht  als  primäre  Affection,  sondern  als  den 
Folgezustand  der  allgemeinen  Ernährungsstörung  ansehe,  gleichwerthig 
den  an  den  übrigen  Organen  bei  diesen  Vergiftungen  zur  Beobachtung 
kommenden  Degenerationen. 

Es  ist  eine  noch  immer  vielumstrittene  Frage,  ob  das  Blei  das 
periphere  oder  ob  es  das  centrale  Nervensystem  angreift,  präciser  ob 
die  in  Folge  Bleivergiftung  auftretenden  Lähmungen  und  Muskel- 
atrophien eine  neuritische  oder  eine  poliomyelitische  Ursache  haben? 
Ich  glaube  aus  den  klinisch-  anatomischen  Thatsachen  mit  Berück- 
sichtigung der  oben  angeführten,  auf  die  Vergiftungen  im  Allgemeinen 
bezüglichen  Anschauung  die  Antwort  ertheilen  zu  können. 

Prüfen  wir  die  Fälle  von  Bleivergiftung  vom  klinischen  Stand- 
punkt, so  finden  wir,  dass  in  allen  ein  einziger  Symptomcomplex  all- 
gemeiner Natur  zu  finden  ist  und  das  ist  die  durch  das  Blei  verur- 
sachte Ernährungsstörung,  welche  sich  in  allen  Fallen  in  Abmage- 
rung, schlechtem  Aussehen,  blassen  Schleimhäuten,  Anämie  kundgiebt; 
zu  diesen  allgemeinen  Symptomen  gesellen  sich  dann  je  nach  dem 
Fall  Symptome  von  speciellen  Organerkrankungen,  als  da  sind  Darm-, 
Nieren-,  Gelenkerkrankungen  etc.  —  oder  aber  Nervensymptome.  Be- 
trachten wir  die  bei  Bleivergiftung  auffindbaren  nervösen  Symptome, 
so  lassen  sie  sich  in  solche  von  allgemeiner  Natur  und  in  specielle 
sondern.  Symptome  allgemeiner  Natur,  Kopfschmerzen,  Müdigkeit, 
Schlaflosigkeit,  Erregbarkeit  eta  sind  in  den  meisten  Fallen  vorhanden, 
solche  specieller  Natur  sind  viel  seltener  und  lassen  sich  in  drei  Eate- 

1)  Stieglitz,  Archiv  f.  Psychiatrie  1892. 

2)  Schaff  er,  Ueber  die  VeräDderungen  der  experimentellen  Blei-,  Arsen- 
und  AntimonvergiftuDgen.    Ungarisches  Archiv  f.  Medicin.   1892. 

3)  Päudi,  Die  VeränderuDgen  des  Nervensystems  bei  chronischen  Brom-, 
Cocain-,  Nicotin-  und  Antipyrinvergiftungen.    üng.  Arch.  1893. 

4)  Sarbö,  Ueber  die  normale  Stnictur  der  GangllenzeUen  des  Kaninchen- 
rückenmarks  und  über  deren  pathologische  Veränderungen  bei  Vergiftung  mit 
Phosphor  und  Morphium.    Ung.  Arch.  1892. 
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gorien  eintheilen,  und  zwar  Neuritiden,  Poliomyelitiden  ev.  Mjelitiden 
und  die  Encephalopathia  satumina.  Das  in  den  Organismus  dringende 
Bleigift  verursacht  also  in  allen  Fallen  eine  Ernährungsstörung,  ob 
ausser  dieser  noch  andere  Störungen  localer  Natur  sich  einstellen, 
hängt  von  anderen  Umständen  ab,  als  allein  von  der  Bleivergiftung. 
Die  Frage,  warum  in  einem  Fall  es  zu  einer  Neuritis,  in  einem  anderen 
zu  einer  Poliomyelitis,  in  einem  dritten  zur  Encephalopathie  konmit, 
können  wir  in  den  meisten  Fällen  gerade  so  wenig  beantworten,  wie 
wir  es  nicht  ergrfinden  können,  warum  in  einem  Fall  sich  eine  Arthral- 
gie, in  einem  anderen  eine  Nierenerkrankung  etc.  zeigt  Jedenfalls  aber 
ist  es  richtig  anzunehmen,  dass  das  bleivergiftete  Blut  in  jenen  Theilen 
des  Organismus  seine  deletäre  Wirkung  ausübt,  welche,  aus  welchem 
Grunde  immer.  Loci  minoris  resistentiae  bilden.  So  ist  es  begreiflich, 
dass  in  einer  tuberculös  belasteten»  schwächeren  Lunge  die  Bleiver- 
giftung zur  Lungenerkrankung  führt,  in  einem  anderen  Fall  durch  die 
Functionsübermüdung  eine  Radialis-Neuritis  hervorruft  oder  in  Ge- 
meinschaft mit  der  Alkoholvergiftung  eine  Arteriosklerose  bedingend 
eine  Encephalopathie  zur  Folge  hat  etc.  etc.  Dass  wir  zu  dieser  An- 
schauungsweise berechtigt  sind,  beweist  auch  unser  Fall,  in  welchem 
die  Bleivergiftung  das  Nervensystem  an  jener  Stelle  angriff,  welche 
von  einer  früher  überstandenen  Krankheit  geschwächt  worden  ist 

Fasse  ich  die  durch  meinen  Fall  für  die  Pathologie  der  Bleiver- 
giftung sich  ergebenen  Folgerungen  zusammen,  so  lässt  sich  sagen,  dass 
die  Bleivergiftung  in  erster  Reihe,  und  dies  in  allen  Fällen,  eine  all- 
gemeine Ernährungsstörung  hervorruft,  auf  welcher  Grundlage  dann 
jene  Organe  specielle  Symptome  darbieten,  welche,  aus  welchem  Grunde 
immer,  Loci  minoris  resistentiae  des  Organismus  sind.  Von  diesem 
Gesichtspunkt  ist  es  erklärlich,  dass  in  einem  Falle  das  periphere,  in 
einem  anderen  das  Gentralnervensystem  erkrankt  befunden  wird. 


XV. 

Aus  der  medicinischen  Klinik  zu  Bonn. 

Heber  einen  Fall  Yon  ausgedehnter  Erkrankung  der  Gefässe 

und  Meningen  des  Gehirns  und  Rückenmarks  im  Frfih- 

stadinm  einer  Syphilis. 

Von 

Dr.  R.  Finkelnbnrg, 

ABsifltenzarzt. 
(Mit  1  Abbildung  im  Text.) 

In  dem  nachfolgenden  Fall  handelt  es  sich  um  eine  Erkrankung 
des  CentralnerTensystems,  die  wenige  Monate  nach  einer  luetischen 
Infection  auftrat  und  trotz  energischer  specifischer  Behandlung  inner- 
halb 6  Monaten  zum  Tode  ftihrte.  Der  klinische  Verlauf  und  der 
anatomische  Befund  bieten  manches  Interessante,  so  dass,  wie  ich  glaube, 
eine  genaue  Schilderung  nicht  unberechtigt  ist. 

Es  handelt  sich  nm  einen  43  j&hrigen  Kaufmann,  welcher  am  7.  Ja- 
naar in  der  Bonner  medicinischen  Klinik  Anfhahme  fand.  Seine  Eltern 
sind  an  Schwindsacbt  gestorben;  drei  Geschwister  leben  and  sind  gesund, 
zwei  Brfider  sind  gestorben,  einer  im  ersten  Lebensjahr,  der  zweite  im 
20.  Lebensjahr  an  Phthise.  Er  selbst  will  niemals  erheblichere  Krank- 
heiten durchgemacht  haben;  wegen  Karzsichtigkeit  war  er  militärf^ei. 
Fat.  ist  seit  11  Jahren  verheirathet  and  hat  drei  gesunde  Kinder. 

Im  Janaar  1898  acquirirte  er  einen  harten  Schanker,  der  sofort  ärzt- 
lich behandelt  wurde.  Im  April  d.  J.  machte  Fat.  wegen  Secandärerschei- 
nungen  (Haataaschläge)  eine  vierwöchentliche  Inunctionscur  durch. 

Im  August  d.  J.  trat  bei  einem  Spaziergang  eine  plötzliche  Schwache 
im  linken  Arm  and  Bein  ein,  so  dass  Fat.  nur  mühsam  nach  Hause  gehen 
konnte.    Nach  drei  Wochen  trat  Heilung  ein. 

Im  October  d.  J.  stellten  sich  starke  Kopfschmerzen  ein,  die  haupt- 
sftchlich  in  der  Stimgegend  sassen,  tagsüber  geringer.  Nachts  am  schlimmsten 
waren.  Fat.  wurde  mit  Quecksilberinjectionen  und  Jodkali  behandelt,  worauf 
die  Kopfschmerzen  schwanden. 

Am  1.  Januar  1899  plötzlicher  Anfall.  Fat  taumelte,  konnte  gleich 
darauf  die  Worte  nicht  finden  und  nur  mit  Unterstützung  gehen;  Bewusst- 
losigkeit  trat  nicht  ein.  Der  Beschreibung  nach  bestand  eine  rein  motorische 
Aphasie,  wenigstens .  soll  Fat  alle  Aufforderungen  verstanden  haben.  Es 
b^tand  gleichzeitig  rechtsseitige  Lähmung  einschliesslich  des  Gesichts  und 
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Incontinentia  nrinae.  Die  Sprachstdrong  besserte  sich  in  den  nächsten 
Tagen  merklich. 

Der  Stat  praes.  ergab  nnn  folgenden  Befund: 

Der  Emährnngsznstand  des  Kranken  ist  mftssig.  Die  Langen  bieten 
nichts  Abnormes.  Das  Herz  ist  stark  überlagert  Der  Spitzenstoss  ist  im 
5.  ICR  in  der  Mamillarlinie  zn  fahlen.  Die  Herztöne  sind  rein,  2.  Aorten- 
ton ist  in  geringem  Qrade  accentuirt.  Puls  ist  mftssig  gefallt,  ziemlich 
krftftig,  etwas  gespannt,  beschlennigt,  108  i.  d.  M.  Keine  Verdicknng  der 
Arterienwand.  Die  Organe  der  Banchhöhle  zeigen  keine  nachweisbaren 
Anomalien. 

Das  Sensorinm  ist  frei,  doch  macht  Pat.  einen  deprimirten  Eindrack; 
er  macht  sich  Vorwürfe  über  sein  selbst  verschaldetes  Leiden  and  hftlt 
eine  Heilang  für  aasgeschlossen.  Sabjective  Beschwerden  hat  Pat  keine; 
keine  Schmerzen  weder  im  Kopf  noch  im  Bücken.  Die  Untersachong  der 
Kopfherven  ergab  Folgendes:  Popillen  mittelweit,  Lichtreaction  prompt; 
Angenbewegongen  frei;  Lidspalten  gleich  weit;  Aagenschlass  rechts  <C 
wie  links;  Comealreflex  erhalten;  Parese  des  r.  mittleren  and  onteren 
Facialis;  keine  Parese  der  Kaamaskeln;  Zange  weicht  ein  wenig  nach  rechts 
ab;  Oanmensegel  geht  beim  Intoniren  etwas  nach  links  herüber,  doch  ist 
der  Befbnd  nicht  immer  gleich  dentlich;  Beflex  vom  Zftpfchen  fehlend,  von 
der  hinteren  Bachenwand  mftssig  stark.  Geschmacks-,  Gerachs-,  Gehör-  and 
Gesichtssinn  ohne  Anomalien. 

Die  Untersachang  der  Motilität  ergab:  Die  Hals-  and  Schnltermaskeln 
sind  rechts  gelfthmt,  die  Hebang  der  Schalter  fehlt  rechts  fost  vollständig; 
der  rechte  Arm  and  das  rechte  Bein  sind  stark  paretisch;  die  vom  N.  pe- 
roneus versorgte  Masculatar  ist  vollständig  gelähmt  Die  Baachmaskeln 
werden  gat  innervirt  Die  Beflexe  sind  am  r.  Arm  schwach,  nar  der  Biceps- 
reflex  ist  deatlich  aaszalösen.  Banchreflex  ist  links  dentlich  vorhanden, 
rechts  fehlt  er.  Patellarreflex  ist  rechts  ziemlich  stark;  beim  Beklopfen 
der  Tibiakante  treten  Znckangen  im  Qaadriceps  ein;  linker  Patellarreflex 
von  normaler  Stärke.  Bechts  besteht  Andentang  von  Fassclonas.  Zehen- 
reflex beiderseits  plantar. 

Die  Sensibilität  ist  überall  intact  Keine  Störungen  der  Blasen-  und 
Mastdarmfunction.    Im  Urin  eine  Spur  Albumen,  kein  Zucker. 

Am  9.  und  10.  Januar  abendliche  Temperatursteigerung  von  38,2 
bezw.  38,0.  Andauernd  deprimirte  Stimmung  bei  freiem  Sensorinm.  Urin 
alkalisch,  mikrosk.  kein  pathoL  Befund,  frei  von  Eiweiss  und  Zucker. 

14.  Januar.  Bei  normalen  Temperaturen  andauernde  Pulsbeschleuni- 
gung.   Besserung  der  Motilität 

17.  Januar.  Pat  konnte  mit  Unterstützung  des  Wftrters  mehrmals 
durch  das  Zimmer  gehen.    Keinerlei  subjective  Beschwerden. 

18.  Januar.  Stertoröse  Athmung,  in  d.  M.  24  Athemzüge;  Herzaction 
regelmässig.  Puls  110,  Temp.  37,0.  Pat  reagirt  auf  Anrufe  nur  wenig. 
Vom  Wartepersonal  wurden  Zuckungen  im  1.  Bein  beobachtet. 

19.  Januar.  Pat.  ist  andauernd  benommen;  linksseitige  Abducens- 
lähmung.    Temp.  Mg.  36,8,  Abds.  36,9.    Puls  100—110. 

20.  Januar.  Pat.  andauernd  bewusstlos,  schluckt  nicht  mehr.  Temp. 
Mgs.  36,4,  Abds.  39,5.  Puls  schwankt  zwischen  120—150  Schlägen  L  d.  M. 

21.  Januar.  Exitus.  Temp.  stieg  im  Laufe  des  Tages  bis  auf  40,1^ 
Puls  andauernd  stark  beschleunigt. 
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Die  Obdnction  (Dr.  Jacobsthal)  ergab:  Fibrinöse  PleuritiB  rechts, 
wenig  serofibrinöses  Exsudat;  lobuläre  Pneumonie  in  beiden  ünterlappen; 
geringe  Stauung  in  der  Leber.  Sonst  kein  Befund,  speciell  keine  auf  Lues 
deutenden  Veränderungen,  keine  Sklerose  der  Arterien. 

DieGehirnsection  (Geh.-Rath  Schnitze)  ergab  Folgendes:  Die  Dura 
ist  nicht  verändert,  die  Pia  ist  an  der  Basis  des  Gehirns  und  an  der 
1.  Stimwindung  rechts  getrübt  und  verdickt.  Das  Gehirn  wird  in  Quer- 
schnitte zerlegt  1.  Querschnitt  entsprechend  der  vordersten  Spitze  der 
Seitenventrikel:  in  der  grauen  Substanz  der  1.  zweiten  Stimwindung  ein 
sehr  verdicktes  Gefäss,  rechts  an  der  ersten  Stimwindung  verdickte  Pia. 
Rechts  nahe  der  Medianfürche  ein  weisslicher  Fleck  in  der  grauen  Substanz. 
Der  2.  Querschnitt  durch  den  vorderen  Theil  der  basalen  Ganglien  bietet 
makroskopisch  keine  Veränderungen.  3.  Querschnitt  etwa  durch  die  Mitte 
der  basalen  Ganglien:  in  dem  äusseren  Theil  des  1.  Linsenkerns  zwischen 
dem  2.  und  3.  Gliede  eine  knapp  linsengrosse  erweichte  Stelle;  an  der  in- 
neren Kapsel  nichts  Abnormes.  4.  und  5.  Querschnitt  durch  Brücke  und 
verlängertes  Mark  ohne  makroskopisch  sichtbare  Verändemngen. 

Auch  am  Rückenmark  makroskopisch  nichts  Abnormes. 

Mikroskopisch  untersucht  wurden:  die  verschiedensten  Höhen  des  Pons, 
der  Medulla  oblong.,  des  Rückenmarks;  femer  Gehimrinde  aus  der  Gegend 
der  ersten  Stimwindung  rechts,  die  Art  basilaris  und  die  Art.  fossae 
Sylvii. 

1.  Pons  und  Medulla  oblong.  Pia:  Dieselbe  ist  verdickt  Die  Ver- 
dickung ist  nicht  überall  eine  gleichmässige;  sie  rührt  von  einer  reicbllfchen 
Infiltration  mit  Granulationszellen  her.  Die  Anhäufung  der  Rundzellen 
zwischen  den  Lamellen  der  Pia  (und  Arachnoidea)  wird  auf  keinem  Schnitt 
vermisst  und  erscheint  am  stärksten  ausgebildet  in  der  Umgebung  der  Ge- 
f&sse  and  der  austretenden  Nervenwurzeln.  Die  bindegewebigen  Züge  der 
Häute  sind  nicht  wesentlich  vermehrt;  eine  ausgesprochene  Gefässneubildung 
lässt  sich  nur  an  wenigen  Stellen  in  der  Nähe  grösserer  Gefässe  consta- 
tiren.  An  manchen  Stellen  ist  eine  Abgrenzung  der  inflltrirten  Pia  von 
der  Gehimsubstanz  nicht  möglich.  Die  Rundzelleninfiltration  geht  hier  ent- 
weder in  difiuser  Form  oder  entlang  den  Bindegewebssepten  und  Gefässen 
auf  daa  angrenzende  Gewebe  über.  Ein  derartiges  Uebergreifen  des  Pro- 
cesses  von  dem  Piagewebe  ans  lässt  sich  vor  Allem  an  dem  Pons  beob- 
achten, wahrend  die  MeduUa  im  Wesentlichen  davon  verschont  geblieben 
ist.  Riesenzellen  sind  nicht  vorhanden.  Regressive  Verändemngen  in  Ge- 
stalt verkäster  Partien  konnten  nicht  nachgewiesen  werden.  Nur  an  ein- 
zelnen Stellen  hat  es  den  Anschein,  als  bestehe  eine  geringe  Einschmelzung, 
die  sich  auf  wenige  Rundzellen  beschrankt.  Die  Untersuchung  auf  Tuberkel- 
baciUen  war  negativ. 

Die  meningitischen  Wuchemngen  haben  auch  auf  die  austretenden 
Wurzeln  der  Gehimnerven  übergegriffen.  An  der  Austrittsstelle  derselben 
findet  sich  meist  eine  starke  Anhäufung  von  Rundzellen.  Die  Nervenscheide 
ist  in  der  Regel  kleinzellig  infiltrirt  und  von  hier  aus  dringen  die  Rund- 
zellen entlang  den  Bindewebssepten  und  Gefassen  in  dichten  Zügen  zwischen 
die  Nervenfasem  und  drängen  dieselben  auseinander.  In  besonders  starkem 
Grade  sind  von  diesem  peri-  und  endoneuritischen  Process  die  Nn.  vagi  be- 
troffen, deren  peripherische  Bündel  grösstentheils  atrophirt  sind.  Die 
Wurzeln   des  Facialis   und  Abducens   sind  im  Verhältniss  zur  Ausdehnung 
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des  Processes  nnr  wenig  verändert;  es  finden  sich  nor  vereinzelte  atro- 
phische Fasern  nnd  geqnollene  Axencylinder. 

Gef&sse.  Anf  s&mmtlichen  Schnitten  zeigen  die  Grefisse  hochgradige 
Verändemngen,  die  im  Wesentlichen  der  Henbner'schen  Endarteriitis  ent- 
sprechen. Die  Art.  basilaris  nnd  die  Mehrzahl  der  Gefässe  der  Hänte  zeigen 
starke  Verdickung  ihrer  Wandung.  Am  wenigsten  betheiligt  ist  hier  die 
Mnscnlaris.  Die  Verbreiterung  der  Adventitia  beträgt  meist  ein  Mehrfaches 
der  normalen  Dicke  und  wird  hervorgemfen  durch  eine  dichte  Bundzellen- 
anhäuftang  zwischen  ihren  Lamellen.  Meist  lässt  sich  die  Adventitia  kaum 
noch  deutlich  von  der  umgebenden  Pia-Infiltration  abgrenzen.  Die  Intima 
ist  erheblich  verdickt,  so  dass  z.  B.  das  Lumen  der  Art  basilaris  an 
manchen  Stellen  auf  die  Hälfte  bis  ein  Drittel  redncirt  ist.  Die  Intima- 
wucherung  zeigt  eine  fibrilläre  Structur  mit  dazwischen  zerstreuten  Bund- 
und  SpindebEcUen.  Biesenzellen,  wie  sie  Heubner  beschreibt,  wurden  in 
der  Endothelwucherung   ebenso   wenig  gefunden  wie  in  der  Adventitia. 

Die  Erscheinungen  der  Periarteriitis  und  Endarteriitis  finden  sich 
meist  gleichzeitig.  An  manchen  Gef&ssen,  namentlich  kleineren  ist  die 
Adventitia  allein  betroffeUf  ohne  dass  deutliche  Veränderungen  an  der  Intima 
vorhanden  sind.  Auch  an  den  Venen  findet  sich  vorwiegend  Auflockerung 
der  Adventitia  mit  dichter  Bundzelleninfiltration  bei  häufig  glatter  Intima. 

Die  eben  beschriebenen  Veränderungen  Hessen  sich  auch  an  mehreren 
Stellen  der  linken  Art.  fossae  Sjlvii  nachweisen,  während  die  rechte  sich, 
soweit  eine  Untersuchung  erfolgte,  frei  davon  erwies. 

Das  Nervengewebe  selbst  bietet  wesentliche  Veränderungen  nur  im 
oberen  und  mittleren  Drittel  des  Pens.  Hier  finden  sich  zahlreiche  kleine 
Erweichungsherde,  die  regellos  aber  den  ganzen  Querschnitt  zerstreut  sind 
und  mehrfach  an  die  Pjramidenbahnen  heranreichen,  beziehungsweise  die- 
selben theilweise  durchsetzen.  In  den  Eemgebieten  des  Facialis  und  Ab- 
ducens  befindet  sich  ein  kleiner  Herd,  der  bis  dicht  an  die  absteigenden 
Fasern  des  einen  Abducens  heranreicht,  ohne  dieselben,  soweit  dies  erkenn- 
bar, zu  schädigen. 

Die  Granglienzellen  der  verschiedenen  Nervenkerne  zeigen  keine  aus- 
gesprochenen Veränderungen;  nur  im  motorischen  ventralen  Vaguskem 
finden  sich  beiderseits  vereinzelte  fortsatzarme  und  geschrumpft  aussehende 
Zellen;  die  Mehrzahl  hat  ein  normales  Aussehen,  soweit  sich  dies  bei  Gar- 
minfärbung  beurtheilen  lässt. 

Die  Mehrzahl  der  Gefässe  zeigt  Wandverdickung  und  Zellinfiltration 
in  wechselndem  Grade. 

Gehirn.  An  der  untersuchten  Stelle  (rechte  erste  Stirnwindnng) 
bieten  die  Meningen  und  die  Gefässe,  wenn  auch  in  geringerem  Grade,  die- 
selben Veränderungen,  wie  sie  vorstehend  beschrieben  sind.  An  mehreren 
Stellen  kann  man  sehen,  wie  die  Bundzelleninfiltration  mit  den  Gefässen  in 
die  Gehirnrinde  eindringt. 

Auf  Schnitten  ans  der  Gegend  der  Capsula  interna  finden  sich  stets 
zahlreiche  Gefässe  mit  Wandverdickung  und  geringer  Anhäufung  von  Bund- 
zellen, die  wie  ein  Kranz  die  Gefössquerschnitte  umgeben. 

Bfickenmark.  An  den  Meningen  und  Gefässen  zeigen  sich  die  oben 
beschriebenen  Veränderungen  in  geringerer  Ausdehnung.  Die  Infiltration  der 
Pia  mit  Granulationszellen  ist  offenbar  an  der  Bückseite  des  Bttckenmarks 
am   ausgesprochensten,   fehlt   aber   an   der  vorderen  Peripherie  an  keiner 
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Stelle  ganz.  Der  grösste  Theil  der  hinteren  wie  auch  der  vorderen  Wurzel- 
bilndel  ist  insofern  mitergriffen,  als  das  Perineurium  verbreitert  und  mit 
Kernen  mehr  oder  weniger  stark  infiltrirt  ist;  ausserdem  sind  Kerne  in 
grosser  Zahl  bis  zwischen  die  einzelnen  Nervenfasern  vorgedrungen.  Letz- 
tere zeigen  im  Verhältniss  zur  Ausdehnung  des  meningitischen  Processes 
verschwindend  geringe  krankhafte  Verändprungen,  ab  und  zu  sieht  man 
einen  gequollenen  Axencylinder  oder  atrophisch  aussehende  Fasern.  Das 
Rückenmark  selbst  bietet  keine  erheblichen  pathologischen  Veränderungen. 
An  M archi- Präparaten  )  findet  sich  eine  vermehrte  Schwarztüpfelung  in 
der  rechten  Pyramidenseitenstrang-  und  linken  Pyramidenvorderstrangbahn 
gegenüber  der  entgegengesetzten  Seite.     Nur  an  vereinzelten  Stellen  sieht 


^i^y^Ul^XiA  VI  ^'  f 
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Fig.   1.      Querschnitte   endarteriitisch  veränderter   Gefässe    und    Intiltration    der 
Pia  mater  mit  Rundzellen. 

man  die  von  der  Pia  aus  ins  Rückenmark  eintretenden  bindegewebigen 
Septen  verbreitert  und  mit  reichlicher  Kernvermehrung.  Eine  grosse  An- 
zahl der  Rückenmarksgefässe  zeigt  starke  Kernvermehrung  der  Wandungen. 
Intimaveränderungen  fehlen.  Die  Ganglienzellen  sind  fast  durchweg  normal 
Vereinzelte  gequollene  fortsatzarme  Zellen  finden  sich  wohl  im  Halsmark, 
treten  aber  gegenüber  der  Zahl  der  wohlerhaltenen  völlig  zurück.  Die 
Untersuchung  auf  Tuberkelbacillen  wai*  erfolglos. 

Kurz   zusammengefasst    handelt  es   sich   um   einen  tubereulüs  er- 
heblich belasteten  43.jährigeu  Mann,  bei  dem  sich  6  Monate  nach  einer 

".  Dieselben  .stammen  von  Herrn  Dr.  Kirchgässcr,  der  mir  dieselben  in 
liebenswürdiger  Wei>e  überlassen  hat. 
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luetischen  Isfection  ohne  Bewasstseinsverlust  eine  linksseitige  Hemi- 
plegie einstellte,  die  nach  drei  Wochen  schwand.  Nach  weiteren 
2  Monaten  stellte  sich  heftiger  Kopfschmerz  ein,  der  nach  einer  speci- 
fischen  Behandlung  nachliess.  6  Monate  nach  dem  ersten  Auftreten 
cerebraler  Erscheinungen  erfolgte  im  Anschluss  an  eine  mit  Aphasie 
verknüpfte  rechtsseitige  Hemiplegie  unter  den  Erscheinungen  der  Vagus- 
lähmung  der  Exitus. 

Die  Obduction  ergab  ausser  einer  rechtsseitigen  fibrinösen  Pleu- 
ritis und  einer  lobulären  Pneumonie  beider  ünterlappen  keine  Ano- 
malien an  Brust  und  Bauchorganen.  Bei  der  Untersuchung  des  Ge- 
hirns und  Bückenmarks  fanden  sich: 

1.  ausgedehnte  Veränderungen  an  Arterien  und  Venen  in  Gestalt 
von  Peri-  und  Endarteriitis; 

2.  meningitische  Processe  an  der  Basis  des  Gehirns,  in  der  Gegend 
der  rechten  Stimwindung  und  am  Bückenmark; 

3.  peri-  und  endoneuritische  Veränderungen  der  Basalnerven  und 
an  den  Rückenmarkswurzeln; 

4.  Erweichungsherde  im  Linsenkem  und  im  Pons. 

Die  klinischen  Symptome  lassen  sich  ohne  Schwierigkeit  aus  dem 
anatomischen  Befund  erklären.  Die  anfangs  passageren,  später  dauern- 
den Hemiplegien  verdanken  ihre  Entstehung  der  ausgedehnten  Er- 
krankung der  Gehimgefasse  und  dadurch  bedingten  Erweichungsherden 
im  Gebiet  motorischer  Leitungsbahnen.  Den  Lähmungssymptomen, 
die  im  Endstadium  der  Erkrankung  auf  eine  Affection  des  N.  vagus 
und  N.  abducens  hindeuteten,  entsprechen  neuritische  und  degenerative 
Veränderungen  an  den  austretenden  Wurzeln  dieser  Nerven.  Ano- 
malien der  Herzthätigkeit,  bestehend  in  Beschleunigung,  Verlangsamung 
und  Irregularität  des  Pulses,  sind  bei  der  Basilarmeningitis  syphili- 
tischen Ursprungs  recht  oft  constatirt  worden  (Wunderlich*), 
Heubner^),  Böttiger^)  u.  A.)  Meist  konnten  die  Symptome  wie 
auch  in  unserem  Falle  auf  neuritische  Processe  am  N.  vagus  zurück- 
geführt werden,  die  secundär  durch  die  meuingitischen  Wucherungen 
hervorgerufen  waren.  Böttiger ^)  eonstatirte  in  seinem  Falle  Ver- 
änderungen am  Vagnskeme  selbst. 

Wie  lautet  nun  die  pathologisch-anatomische  Diagnose? 

Was  zunächst  die  Gefässveränderungen  betrifft,  so  bietet  das  ana- 
tomische Bild  derselben  an  sich  nichts  Specifisches.  Nirgends  fand 
sich,  wie  dies  Baum  garten  für  die  gummöse  Form  der  Arteriitis 
hervorhebt,  verkäsendes  oder  verkästes  Granulationsgewebe  in  der 
Adventitia  und  Media  und  dem  zwischen  beiden  gelegenen  Lymph- 
raum. Dass  Intimawucherungen  von  demselben  Aussehen,  wie  sie 
Heubner  als  der  Lues  eigenthümlich  beschrieben,  bei  verschiedenen 
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chronisch  entzündlichen  Processen,  u.  A.  der  Tuberculose  vorkommen, 
hat  Friedländer^)  festgestellt,  und  Baumgarten ^)  hat  darauf  auf- 
merksam gemacht,  dass  die  Abgrenzung  einer  jüngeren  Arteriosklerose 
gegen  eine  alte  Endarteriitis  ausserordentlich  schwierig  sein  kann. 

Gegen  die  Annahme,  dass  es  sich  im  vorliegenden  Fall  um  eine 
Arteriosklerose  handelt,  spricht  einmal  das  Alter  des  Patienten,  in  dem 
für  gewohnlich  eine  so  ausgedehnte  Altersveranderung  bestimmter  Ge- 
fassbezirke  nicht  beobachtet  wird,  vor  Allem  aber  der  umstand,  dass 
die  Obduction  an  den  übrigen  Eörperarterien  keine  arteriosklerotischen 
Processe  ergeben  hat,  wie  dies  bei  einer  so  vorgeschrittenen  und  aus- 
gedehnten Erkrankung  der  Gehimarterien  erwartet  werden  darf. 
Weiterhin  lassen  sich  diejenigen  Schädlichkeiten,  die  in  der  Aetiologie 
der  Arteriosklerose  eine  RoUe  spielen,  ausschalten.  Stärkerer  Potus 
hat  nach  den  Angaben  des  Patienten  und  der  Angehörigen  desselben 
nicht  bestanden;  mit  Blei  hat  der  Kranke  nie  etwas  zu  thun  gehabt 
und  das  Fehlen  von  Veränderungen  an  Herz  und  Nieren  schliesst 
eine  chronische  Nephritis  als  ursächlichen  Factor  aus. 

Erfahrungsgemäss  ist  man  nur  da,  wo  eine  Endarteriitis  in  grosser 
Ausdehnung  als  selbständiges  Leiden,  d.  h.  ohne  Tumoren  oder  chro- 
nisch entzündliche  Processe  auftritt,  berechtigt,  diese  mit  einer  ge- 
wissen Bestimmtheit  als  syphilitisch  zu  betrachten.  In  unserem  Falle 
bestehen  ausgedehnte  meningitische  Veränderungen,  für  welche  ebenso 
wie  fCLr  die  Gefassveränderungen  neben  einer  Lues  vor  Allem  die  Tuber- 
culose als  ätiologisches  Moment  berücksichtigt  werden  muss.  Von 
einer  specifisch  tuberculösen  Gei&serkrankung  kann  keine  Bede 
sein,  da  sich  typische  Gefasstuberkel,  die  ja  unter  umständen  auch  an 
grosseren  Gehimgefassen  mitEndothelwucherung  geringen  Grades  einher- 
gehen, an  keiner  Stelle  vorgefunden  haben.  Wir  wissen  aber  durch  die 
Untersuchungen  von  Friedländer*)  und  Rindfleisch^),  dass  wie  an 
anderen  tuberculös  afficirten  Organen  auch  bei  tuberculöser  Meningitis 
eine  obliterirende  Endarteriitis  vorkommt,  die  sich  anatomisch  von  der 
luetischen  Arteriitis  nicht  unterscheidet  Als  Erklärung  nimmt  man 
an,  dass  entzündliche  Veränderungen  in  der  Umgebung  der  Gefasse 
die  Emährungsverhältnisse  der  Gefasswände  beeinträchtigen  und  da- 
durch einen  formativen  Reiz  auf  das  Endothel  ausüben.  Die  Abhängig- 
keit der  Gefasserkrankung  von  der  Ausbreitung  und  Intensität  der 
meningitischen  Processe  constatirte  neuerdings  Weintraud"^)  in  einem 
Falle  von  tuberculöser  Convexitätsmeningitis,  der  durch  das  Auftreten 
prodromaler  cerebraler  Herderscheinungen  ein  besonderes  Interesse  bot. 
Er  konnte  nur  im  Bereiche  des  tuberculös  erkrankten  Piabezirkes 
eine  bis  in  die  Rinde  reichende  Gefässveränderung  nachweisen,  wäh- 
rend an  den  übrigen  von   Meningitis  freien  Hirnpartien   die   Gefasse 
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ein  völlig  normales  Aassehen  boten.  In  unserem  Falle  sind  nun  die 
Gefassveränderungen  von  grosser  Ausdehnung  und  Intensität,  insbe- 
sondere finden  sich  dieselben  auch  im  Innern  des  Gehirns  und  an 
Stellen,  an  denen  die  meningitischen  Wucherungen  verschwindend  ge- 
ring sind,  so  dass  die  Annahme,  dass  sie  in  obigem  Sinne  secundär 
durch  letztere  bedingt  worden  sind,  wenig  Wahrscheinlichkeit  fär 
sich  hai 

Was  schliesslich  die  vorliegenden  meningitischen  Veränderungen 
anbelangt,  so  gestattet  der  Befund  diffuser  zelliger  Neubildung  der 
Meningen  nicht  —  falls  nicht  der  Nachweis  von  Tuberkelbacillen  gelingt 
—  mit  einiger  Sicherheit  die  Differentialdiagnose  zwischen  Lues  und 
Tuberculose  zu  stellen.  Der  negative  Befund  von  Bacillen  beweist 
in  unserem  Falle  nichts.  Auch  das  Fehlen  von  Riesenzellen  darf 
differentialdiagnostisch  ebensowenig  flir  Lues  wie  gegen  Tuberculose 
ins  Feld  gef&hrt  werden.  Bei  zweifellos  tuberculösen  Meningo-MyeHtiden 
ist  das  Fehlen  von  Riesenzellen  und  miliaren  Tuberkelknötchen  mehr- 
fach, so  von  Schnitze^),  Hoche^)  u.  A.  constatirt  worden. 

Auf  Grund  des  pathologisch-anatomischen  Befundes  am  Centnd- 
nervensystem  allein  kann  somit  in  unserem  Falle  eine  Tuberculose 
mit  einiger  Sicherheit  nicht  ausgeschlossen  werden,  und  es  fn^  sich, 
ob  der  sonstige  Sectionsbefund  und  der  klinische  Verlauf  diesbezfig- 
liche  Momente  ergeben. 

Dass  in  unserem  Falle  eine  Tuberculose  anderer  Organe  nicht  ge- 
funden wurde,  ist  immerhin  von  Wichtigkeit,  wenn  man  bedenkt,  dass 
in  der  Regel  in  den  Sectionsberichten  tuberculöser  Meningitiden  ander- 
weitige Tuberculose  erwähnt  ist  Doch  selbst  dann,  wenn  die  Obdnc- 
tion  mit  der  nöthigen  Sorg&lt  gemacht  worden  ist,  ist  stets  die  Mög- 
lichkeit zu  berücksichtigen,  dass  dennoch  ein  versteckter  Herd  in  Gestalt 
von  Drüsen,  Caries  der  Wirbel  etc.  bestanden  haben  kann,  der  durch 
die  Section  nicht  aufgedeckt  wurde  und  der  als  Ausgangspunkt  ftLr 
eine  tuberculose  Meningitis  gedient  hai 

Für  eine  Lues  spricht  in  unserem  Falle  der  klinische  Verlauf. 
Das  Auftreten  cerebraler  Herdsymptome  im  Beginn  der  Krankheit  als 
Initialsymptom  ist  zwar  auch  bei  tuberculöser  Meningitis  nicht  allzu 
selten.  Einmal  können  die  Herderscheinungen  durch  einen  circum- 
scripten  Tuberkelherd  bedingt  sein,  der  erst  secundär  eine  Meningitis 
verursacht,  zweitens  vermag  eine  bis  dahin  latente  Meningitis  eine  Er- 
krankung der  Gefässe  und  dadurch  Ernährungsstörungen  der  Gehim- 
substanz  hervorzurufen.  In  beiden  Fällen  gehen  aber  erfahrungsgemäss 
die  cerebralen  Initialsymptome  den  meningitischen  Erscheinungen  nur 
kurze  Zeit,  meist  wenige  Tage  oder  Wochen  vorher.  Ein  derart 
protrahirter  Verlauf  wie  in  unserem  Falle,  ein  schub weises  Auftreten 
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passagerer  Lähmungen  mehrere  Monate  vor  dem  Auftreten  meningealer 
Symptome  spricht  gegen  eine  Tubercalose.  Der  klinische  Verlauf 
erscheint  für  die  Auffassung  des  Processes  um  so  wichtiger,  als  er 
mit  dem  anatomischen  Befund  in  gutem  Einklang  steht,  da,  wie  be- 
reits oben  hervorgehoben  wurde,  die  grosse  Ausdehnung  der  Oefass- 
erkrankung  im  Verhältniss  zur  Meningitis  von  vornherein  gegen  ein 
Abhängigkeitsverhältniss  zu  Gunsten  letzterer  zu  sprechen  schien. 
Auch  das  Verhalten  der  Temperatur  spricht  insofern  gegen  einen 
tuberculösen  Process,  als  derselbe  fhr  gewöhnlich  von  Temperatur- 
steigerungen begleitet  zu  sein  pflegt.  Es  braucht  dies  freilich  nicht 
immer  der  Fall  zu  sein.  Abgesehen  von  2  abendlichen  Temperatur- 
steigerungen von  38,2  und  38,0  am  3.  und  4.  Tage  nach  der  Aufnahme 
verhielt  sich  dieselbe  bis  zum  Abend  vor  dem  Tode  normal.  Für  die 
präagonalen  Steigerungen  bietet  wohl  der  Befund  der  doppelseitigen 
Pneumonie  eine  hinreichende  Erklärung. 

In  dem  vorliegenden  Fall  kann  somit  auf  Grund  des  pathoL-ana- 
tom.  Befundes  am  Nervensystem  eine  Tuberculose  mit  Sicherheit  nicht 
ausgeschlossen  werden;  aber  unter  gleichzeitiger  Berücksichtigung  des 
übrigen  Sectionsbefundes,  des  klinischen  Verlaufs  und  der  sicher  fest- 
gestellten  Infection  hat  die  Annahme  einer  Frühlues  des  Gehirns  und 
Rückenmarks  eine  grössere  Wahrscheinlichkeit  für  sich. 

Das  Auftreten  ernster  cerebraler  und  spinaler  Symptome  bereits 
wenige  Wochen  und  Monate  nach  einer  luetischen  Infection  ist  durch 
zahlreiche  rein  klinische  Beobachtungen,  die  namentlich  den  beiden 
letzten  Decennien  entstammen,  sichergestellt. 

In  einer  Reihe  von  Fällen  (Brasch^o),  Möller ^0,  Alelekoff  ^2)^ 
Jolly^^),  Mingazzini*^))  wurde  durch  die  anatomische  Untersuchung 
die  Diagnose  einer  Frühsyphilis  des  Nervensystems  bestätigt.  Eine 
Musterung  dieser  einschlägigen  Beobachtungen  ergiebt,  dass  die  Früh- 
formen der  Lues  cerebrospinalis  sich  durchaus  nicht  durch  einen  be- 
sonderen Symptomencomplex  oder  eine  besondere  Localisation  des 
Processes  von  den  Spätformen  unterscheiden.  Aus  der  Analyse  der 
mit  Defect  geheilten  wie  der  tödtlich  verlaufenen  und  obducirten  Fälle 
lässt  sich  nur  so  viel  schliessen,  dass  die  Frühsyphilis  vorzugsweise  das 
Gefasssystem  betrifft.  Gummigeschwülste  sind  bis  jetzt  bei  Frühlues 
des  Gehirns  und  Rückenmarks  nicht  beschrieben,  wohl  aber  wird 
neben  ausgebreiteter  Gefässerkrankung  das  Vorhandensein  einer  gummö- 
sen Meningitis  (Pick)  erwähnt.  Brasch  und  Alelekoff  fanden  aus- 
schliesslich Gefässveränderungen,  Möller  constatirte  neben  letzteren 
Rundzelleninfiltration  der  basalen  Hirnhäute.  Der  Jolly'sche  Fall, 
bei  dem  eine  mikroskopische  Untersuchung  nicht  stattgefunden  hat, 
ergab  ebenfalls  vorwiegend  Geßisserkrankungen.    Die  starke  Betheili- 

Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde.   XIX.  Bd.  18 
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gung  der  Gefasse  tritt  auch  in  unserem  Falle  deutlich  zu  Tage,  da- 
neben bestand  freilich  eine  stellenweise  recht  erhebliche  Wucherung 
der  Pia. 

Was  nun  unserer  Beobachtung  ein  besonderes  Interesse  verleiht: 
ist  der  rapide  Verlauf  der  Erkrankung,  die  1  Jahr  nach  erfolgter 
Infection  und  6  Monate  nach  dem  ersten  Einsetzen  cerebraler  Er- 
scheinuDgen  den  Tod  herbeiführte.  Zur  Erklärung  fdr  den  malignen 
Charakter  des  Krankheitsprocesses  in  vielen  Fällen  von  Frühlues  des 
Gehirns  sind  die  verschiedensten  Momente  herangezogen  vrorden.  Dass 
eine  ungenügende  Behandlung  allein  nicht  immer  in  Betracht  kommt, 
dafür  liefert  unsere  Beobachtung  ein  gutes  Beispiel.  Durch  energische 
specifische  Curen  konnte  das  frühzeitige  Auftreten  nervöser  Symptome 
und  Weiterschreiten  des  Processes  nicht  verhindert  vrerden;  auch  in 
drei  Fällen  von  Lydston^^)  und  in  dem  Fall  Nr.  4  von  Mingazzini 
sowie  in  einer  Beobachtung  von  Lannois  et  Tournier^^)  trat  trotz 
specifischer  Behandlung  wenige  Monate  nach  der  Infection  Hemiplegie 
bezw.  Hemianästhesie  auf.  Eine  wichtige  Rolle  bei  den  todtlich  abge- 
laufenen Fällen  von  Frühlues  scheint  ein  verhältnissmässig  vorgerücktes 
Alter  und  der  Alkoholmissbrauch  zu  spielen.  Dies  stimmt  mit  der 
Ansicht  von  Nanuyn'"^)  überein,  der  feststellen  konnte,  dass  die 
syphilitische  Infection,  wenn  sie  nach  dem  40.  Jahre  stattgefunden 
hat,  ungünstiger  verläuft,  als  in  der  Jugend.  Wenn  man  bedenkt,  dass 
das  Senium  und  der  Alkohol  zwei  der  sklerotischen  Degeneration  der 
Arterien  günstige  Momente  bildeu,  so  ist  es  leichter  verständlich, 
warum  bei  den  schweren  Formen  der  Frühlues  das  Gefasssystem  be- 
sonders stark  betroffen  wird.  Das  syphilitische  Virus  vermag  die 
Arterien  wände  darum  leichter  anzugreifen,  weil  sie  bereits  durch  Alters- 
veränderungen oder  durch  den  Alkohol  an  Widerstandskraft  eingebüsst 
haben.  Beide  Factoren  können  auch  bei  unserem  Patienten  in  Be- 
tracht gezogen  werden.  Wenn  sich  auch  keine  arteriosklerotischen 
Veränderungen  an  den  Eörperarterien  nachweisen  Hessen,  so  stand  er 
doch  zur  Zeit  der  Infection  in  einem  verhältnissmässig  vorgerückten 
Alter;  dass  gleichzeitig  der  Alkohol  eine  gewisse  schädigende  Rolle 
gespielt  hat,  erscheint  nicht  unwahrscheinlich^  wenn  man  bedenkt, 
dass  mit  der  Colonialwaarenhandlung  des  Patienten  ein  Ausschank  von 
Spirituosen  verknüpft  war. 

Die  Prognose  quoad  vitam  gestaltete  sich  bei  unserem  Kranken 
besonders  ungünstig  dadurch,  dass  die  Art.  basilaris  so  hochgradig  er- 
krankt war,  sowie  durch  die  peri-  und  endoneuritischen  Processe  an 
beiden  Nn.  vagi,  die  bereits  zu  deutlichen  Faserdegenerationen  geftihrt 
hatten. 

Zum  Schluss  erlaubeich  mir  Herrn  Geheimrath  Schnitze  für  die 
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gütige  Ueberlassang  des  Materials  und  seine  liebenswürdige  Unter- 
stützung bei  der  Arbeit  sowie  Herrn  Prof.  Jores.  für  die  freund- 
liche Durchsicht  der  Präparate  meinen  besten  Dank  abzustatten. 
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XVI. 

Aus  der  med.  Klinik  des  Herrn  Professor  Ribbing  zu  Lund  (Schweden). 

Ein  Fall  Yon  Paralysis  agitans, 
mit  Yerschiedenen  Myxödemsymptomen  combinirt- 

Studien  und  Gedanken  über  die  Pathogenese  der  Paralysis  ^tans.O 

Von 

Herman  Lnndborg. 

(Mit  Tafel  III,  IV  und  einer  Abbildung  im  Text.) 

Einleitung. 

Seit  anderthalb  Jahren  gebe  ich  mich  damit  ab,  eine  grosse 
BauemfamiUe  aus  der  Provinz  Blekinge  zu  studiren,  eine  Familie,  in 
welcher  mehrere  Nervenfalle  sehr  sonderbarer  Art  vorgekommen  sind. 
Obgleich  meine  Untersuchungen  bei  weitem  nicht  beendet  sind,  glaube 
ich  doch  schon  Verschiedenes  gewonnen  zu  haben. 

Durch  Studien  am  Orte  und  in  der  Literatur  ist  es  mir  klar  ge- 
worden, dass  eine  verhältnissmässig  nur  geringe  Zahl  jener  Krankheits- 
fälle, die  ich  dortselbst  näher  beobachtet  habe,  in  der  Literatur  be- 
schrieben worden  ist,  und  zwar  unter  dem  Namen  „familiäre 
Myoklonie". 

Durch  die  Liebenswürdigkeit,  die  mir  von  Seiten  des  Earolinischen 
Instituts  in  Stockholm  zu  Theil  geworden  ist,  wurde  ich  in  die  glück- 
liche Lage  versetzt,  behufs  näherer  klinischer  Untersuchung  zwei  Falle 
nach  Stockholm  herauf  zu  bekommen.  In  Folge  der  Erfahrungen 
betreffs  der  Symptomatologie,  welche  ich  damals  gemacht  habe,  stieg 
in  mir  der  Verdacht  auf,  die  Myoklonie  sei  eine  Krankheitserscheinung, 
welche  durch  gewisse  Veränderungen  der  Schilddrüse  bedingt  werda 
Auf  die  Gründe  einer  derartigen  Auffassung  kann  ich  hier  jetzt  nicht 
näher  eingehen,  da  es  zu  viel  Zeit  in  Anspruch  nehmen  würde;  ich 
verspreche  aber  bei  einer  anderen  Gelegenheit  auf  diese  Sache  zurück- 
zukommen. Kurz,  ich  bin  dahin  gekommen,  die  Myoklonie  als  die 
Folge   einer  Erkrankung  der  Thyreoidea   aufzufassen.    Zu   bemerken 

1)  Bei  der  Sitzung  des  „Vereins  der  Aerzte  in  Lund"  den  31.  Oct.  1899  vor- 
L'et  ragen. 
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ist  jetzt,  dass  in  der  nämlichen  Familie  nicht  weniger  als  fünf  Fälle 
von  Paralysis  agitans  vorgekommen  sind,  welcher  Umstand  natürlich 
gleich  meine  Aufmerksamkeit  auf  sich  lenkte.  Ich  fing  an,  auf  die 
beiden  Krankheiten  näher  einzugehen  und  deren  Symptome  mit  ein- 
ander zu  vergleichen,  und  konnte  mich  der  Ansicht  nicht  erwehren, 
dass  eine  gewisse,  und  zwar  recht  grosse  Uebereinstimmung  unter  den 
beiden  Krankheiten  bestehe.  Demgemäss  war  ich  so  kühn,  die  Conse- 
quenzen  auch  noch  auf  die  Pathogenese  auszudehnen,  indem  ich  bei 
mir  selbst  so  dachte:  Ist  die  familiäre  Myoklonie,  so  wie  ich  sie  in 
Blekinge  habe  auftreten  sehen,  eine  Schilddrüsenkrankheit,  so  ist  allem 
Anscheine  nach  die  Paralysis  agitans  dies  auch.  Diese  meine  Auf- 
fassung theilte  ich  dem  Herrn  Prof.  Lennmalm  in  Stockholm  im 
März  V.  J.  mit  und  hörte  ich  dann  zu  meiner  grossen  Freude  von  ihm, 
dass  Mobius  Ende  1S98  sich  in  einerlei  Richtung  ausgesprochen 
habe.  Herr  Prof.  Lennmalm  hat  die  grosse  Liebenswürdigkeit  gehabt 
mir  jene  Stelle  nachzuweisen,  wo  Möbius  eine  derartige  Ansicht  ge- 
äussert hat.  Ich  kann  nicht  umhin,  meine  Herren,  Ihnen  von  seinem 
diesbezüglichen  kurzen  Ausspruch  Mittheilung  zu  machen,  welcher 
sich  in  seinem  Werke  „Neurologische  Beiträge''  (Vermischte  Aufsätze. 
V.  Heft,  S.  19),  vom  Jahre  1898  wiederfindet.    Da  schreibt  er: 

„Nach  Analogie  möchte  man  annehmen,  dass  der  Paralysis  agitans 
eine  Stofi^wechselstörung  zu  Grunde  liege,  dass  ein  abnormes  Stoflfwechsel- 
product  oder  das  Fehlen  eines  nöthigen  Stofifes  ihre  Ursache  sei. 
Beizerscheinungen,  die  ohne  gröbere  anatomische  Läsionen  bestehen, 
deuten  auf  chemische  Einwirkungen.  Ich  habe  früher  einmal  (Combi- 
nation  von  Morbus  Basedowii  und  Paralysis  agitans.  Memorabilien  1883, 
3.  Heft)  auf  die  Züge  aufmerksam  gemacht,  die  die  Paralysis  agitans 
und  die  Basedow'sche  Krankheit  gemein  haben:  Zittern  (wenn  auch 
verschiedener  Art),  Hitzegefühl,  Neigung  zum  Schwitzen,  Gefühl  der 
Unruhe,  Pulsbeschleunigung,  Einfluss  von  Gemüthsbewegungen.  Haben 
wir  früher  von  der  merkwürdigen  Thätigkeit  der  Schilddrüse,  der 
Thymus,  des  Himanhangs  nichts  gewusst,  so  ist  es  wohl  möglich, 
dass  auch  noch  andere  Drüsen  eine  Rolle  im  Stofi^wechsel  spielen,  von 
der  wir  keine  Ahnung  haben. 

Wenn  nun  bei  manchen  Leuten  die  .quästionirte*  Drüse  dem 
Altersschwunde  verfiele,  so  würde  auf  ihre  Atrophie  die  Paralysis 
agitans  folgen  können,  wie  das  Myxödem  auf  die  der  Schilddrüse.  Diese 
Hypothese  scheint  mir  vernünftiger  zu  sein  als  das  unaufhörliche 
Herumsuchen  im  Rückenmark,  ob  nicht  da  oder  dort  ein  Stellcheu 
verhärtet  sei  oder  gar  ein  paar  Blutgefässe  entartet  seien.*" 

Hieraus  erhellt,  dass  Möbius  hinsichtlich  des  Wesens  der  Para- 
lysis agitans  einen  weit  positiveren  Standpunkt  einnimmt,  als  Jemand 
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Yor  ihm  gethan  hat  und  dass  er  die  Richtung  andeutet,  in  welcher 
die  Ontersnchungen  fortgesetzt  werden  müssen. 

Aus  diesem  Gründe  habe  ich  sowohl  Herrn  Prof.  Lennmalm 
als  Herrn  Prof.  Edgren  darum  ersucht,  auf  ihren  resp.  Abtheilungen 
Versuche  mit  Thyreoidinbehandlung  in  Fällen  von  Paraljsis  agitans 
anstellen  zu  dürfen,  welche  Bitte  mir  gewährt  wurde.  Während  des 
Frühlings  wurde  also  in  jeder  Klinik  je  ein  Fall  eine  Zeit  lang  auf 
diese  Weise  behandelt,  ohne  dass  man  doch  etwas  Bestimmtes  hieraus 
folgern  konnte,  auf  Grund  der  verhältnissmässig  kurzen  Zeit,  in  der 
wir  Gelegenheit  hatten  die  Fälle  zu  beobachten. 

Einen  ähnlichen,  ziemlich  weit  yorgeschrittenen  Krankheitsfall  be- 
handelte ich  in  Blekinge  während  des  Frühlings  und  Sommers  mit 
Tabletten,  ohne  dass  aber  irgend  welche  günstige  Einwirkung  wahr- 
genommen werden  konnte;  eher  möchte  ich  das  Oegentheil  behaupten. 
Sollten  auch  die  Ergebnisse  nicht  so  glänzend  werden,  halte  ich  es 
doch  für  sehr  nothig,  dass  noch  mehr  Versuche  dieser  Art  gemacht 
werden,  um  grosseres  Licht  über  die  Frage  zu  werfen.  Vielleicht,  m.  H., 
giebt  es  einige  unter  Ihnen,  die  jetzt  diese  Einwendung  machen 
mochten,  dass  die  nar  sehr  massige,  manchmal  sogar  ungünstige  Ein- 
wirkung der  Thyreoidinbehandlung  auf  die  Kranken  mit  meiner  Auf- 
fassung betreffs  der  Pathogenese  der  Paraljsis  agitans  im  Widerspruch 
stehe,  aber  ich  bitte  solchenfalls  diese  Herren,  zu  beachten,  dass  be- 
treffs der  Basedow 'sehen  Krankheit  massenhafte  Versuche  dieser 
Art  mit  sehr  schlechtem  Erfolg  gemacht  worden  sind  und  inmier  noch 
gemacht  werden;  trotzdem  schreibt  man  sehr  allgemein  den  Ver- 
änderungen der  Glandula  thyreoidea  eine  sehr  grosse  Bolle  in  Bezug 
auf  jene  Krankheit  zu. 

Ohnedies  steht  es  fest,  dass  es  verschiedene  sehr  gut  entwickelte 
Basedow- Fälle  giebt,  die  ohne  Struma  verlaufeD. 

Sie  können  sich  leicht  vorstellen,  meine  Herren,  wie  gross  meine 
üeberraschung  sein  musste,  so  bald  eine  so  zu  sagen  lebende  Illustration 
meiner  Hypothese  anzutreffen.  Gleich  am  ersten  Ts^,  als  ich  die  Runde 
hier  in  der  E^linik  ^)  mache,  werde  ich  eine  Frau  gewahr,  die  einige 
Tage  vorher  unter  der  Diagnose  „Paralysis  agitans  nebst  trophoneu- 
rotischen  Störungen^^  aufgenommen  worden  ist  Ihr  Aeusseres  be- 
fremdete mich  gleich,  indem  sie  in  ziemlich  hohem  Grade  myxödematös 
erschien.  Ich  erlaube  mir,  sie  den  geehrten  Herren  vorzuführen,  damit 
Sie  selbst  urtheilen  können.  Nachher  will  ich  den  Krankenbericht 
und  die  Epikrise  durchgehen. 


1)  In  der  Abtheilung  des  Herrn  Prof.  Ribbing. 
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Krankenbericht.     Caroline  D.,  Wittwe,  54  Jahre  alt. 

Anamnese.  Der  Vater  der  Patientin  hat  das  Alter  von  83  Jahren 
erreicht  nnd  soll  stets  gesund  gewesen  sein.  Eine  seiner  Schwestern,  welche 
mit  69  Jahren  starb,  litt  am  Ende  ihres  Lebens  mehrere  Jahre  an  Tremor 
im  Körper,  besonders  in  den  Armen.  Man  hält  es  fär  wahrscheinlich,  dass 
sie  an  derselben  Krankheit  wie  die  Patientin  oder  wenigstens  an  einer 
jener  sehr  ähnlichen  gelitten  hat.  Die  Matter  der  Pat.  soll  von  Kindheit 
an  in  der  rechten  Gresichtshälfte  nnd  im  Halse  derselben  Seite  Spasmus 
gehabt  haben.  Im  späteren  Theile  ihres  Lebens  litt  sie  nach  Mittheilungen 
der  Pat.  an  „Tic  doulonrenx".  Einen  ebensolchen  Tic  soll  auch  ihre  Matter 
(die  Grossmutter  der  Pat.)  gehabt  haben.  Sonst  weiss  die  Pat.  nichts  von 
etwaigen  schwereren  Nerven-  oder  Geisteskrankheiten  ihrer  Vorfahren. 

Die  Pat.  ist  die  Zweitälteste  von  10  Geschwistern.  (Ausser  diesen 
hat  die  Matter  noch  ein  todtgeborenes  Kind  zar  Welt  gebracht,  das  letzte 
in  der  Reihe.)  Fünf  Geschwister  sind  gestorben.  Ein  Bruder  starb  im 
Alter  von  2  Jahren  an  einer  unbekannten  Krankheit,  ein  zweiter  Bruder 
starb  als  geisteskrank  in  der  Irrenanstalt  zu  Lund,  45  Jahre  alt.  (Er 
wurde  dortselbst  unter  der  Diagnose  Dementia  paralytica  gepflegt.)  Eine 
Schwester,  welche  das  Alter  von  42  Jahren  erreichte,  soll  nach  ärztlichem 
Bericht  Rückenmarksleiden  gehabt  haben,  eine  andere  Schwester  starb  an 
Brustkrebs.  Die  eine  der  noch  lebenden  Schwestern  der  Patientin  ist  „in 
der  Brust  krank'',  eine  zweite  hat  Tic  doulonreux,  wie  die  Mutter.  Die 
zwei  übrigen  Geschwister  (Brüder)  sind  am  Leben  und  beide  „dick  und 
stark". 

Die  Pat.  hat  den  Partus  dreimal  durchgemacht.  Die  Kinder  leben 
und  sind  gesund. 

Die  Pat.  soll  in  jüngeren  Jahren  ziemlich  schwächlich  gewesen  sein; 
nach  Angaben  des  Arztes,  welcher  die  Pat.  vor  der  Aufnahme  gepflegt  hat, 
ist  sie  immer  „nervös"  gewesen.  Die  Menstruation  in  der  Jugend  mit 
gewissem  Unbehagen,  wie  Schmerz  u.  dgl.  vereinigt,  später  nicht.  Dieselbe 
soll  stets  regelmässig  gewesen  sein  und  hat  sich  bis  vor  drei  Monaten 
eingefunden,  wo  sie  zum  ersten  Male  ausblieb. 

Pat.  wurde  mit  der  Zeit  sehr  beleibt.  Vor  13  Jahren  litt  sie  erheb- 
lich an  ..Gallensteinbildnng".  Die  Haut  wurde  hochgradig  gelb  gefärbt, 
lind  schmerzhafte  Kolikanfälle  stellten  sich  wiederholt  ein.  Der  gerufene 
Arzt  verordnete  eine  Abmagerungscur,  welcher  sie  sich  auch  3  Wochen 
lang  unterwarf,  Dann  musste  sie  aufhören,  weil  sie  sich  zu  schwach 
fühlte.  Mehrere  Jahre  hindurch  wiederholten  sich  später  die  Kolikanfälle. 
Während  der  letzten  8  Jahre  hat  die  Pat.  von  diesem  Uebel  nichts 
gemerkt. 

Ihre  jetzige  Krankheit  hat  sich  von  jenem  Zeitpunkte  an  allmählich 
entwickelt.  Im  Jahre  1891  empfand  die  Pat.  nämlich  zuerst  ein  leichtes 
Zittergefühl  im  linken  Ringfinger  und  in  den  Zehen  des  linken  Fusses. 
Hieran  reihten  sich  bald  Schmerzen  in  der  linken  Hand,  im  Unterarme 
nnd  Ellenbogen  und  in  der  Wade  derselben  Seite.  Um  die  Schmerzen  zu 
lindem,  pflegte  die  Pat.  so  lange  auf  dieser  Hand  zu  sitzen,  bis  sie  gefühllos 
wurde.  Binnen  Kurzem  verbreitete  sich  der  Tremor  von  den  peripher 
gelegenen  Theilen  der  linken  Extremitäten  allmählich  aufwärts.  Folgendes 
Jahr,  1892.  zitterte  schon  der  ganze  linke  Arm,  bezw.  Bein.  Darauf  wurde 
die   linke   Schulter   sowie   benachbarte   Theile    der   Brust   befallen.     Nach 
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einigen  Jahren  stellte  sich  der  Tremor  auch  noch  in  der  rechten  Seite  ein. 
wo  er  sich  allmählich,  genau  wie  vorher  auf  der  ]inken  Seite,  längs  der 
Extremitäten  nach  ohen  fortpflanzte. 

Aach  hier  fühlte  die  Fat.  hisweilen  Schmerzen.  Der  Tremor  dehnte 
sich  fortwährend  ans  and  ging  aaf  die  Brnst-  and  Baachmaskeln  über, 
dann  anf  Hals,  Zange,  Unterkiefer  und  Lippen.  Das  Gesicht  im  Uebrigeu 
blieb  verschont. 

Gleichzeitig  mit  Auftreten  dieser  Maskelunrohe  fing  Fat.  an  sich 
körperlich  steif  und  matt  zu  fühlen.  Die  Bewegungen  wurden  langsamer, 
und  die  Fat.  immer  regungsloser.  Seit  mehreren  Jahren  hat  sich  Fat. 
im  Bette  von  selbst  nicht  umdrehen  können.  Die  meiste  Zeit  hat  sie 
während  der  letzten  Jahre  in  einem  Sessel,  in  vornüber  gebückter  und 
bockender  Stellung  zugebracht.  Das  letzte  halbe  Jahr  hat  sie  sogar  im 
Sessel  geschlafen.  Der  Kopf  ist  während  der  letzten  Monate  so  tief  herab- 
gesunken, dass  das  Kinn  an  die  Brust  gestossen  hat,  was  auf  der  unteren 
Fläche  des  Kinnes  Decubitus  zur  Folge  gehabt  hat. 

Bis  vor  einem  Jahre  hat  die  Fat.  ohne  Hülfe,  wenn  auch  langsam, 
gehen  können.  Seit  jener  Zeit  hat  man  sie  beim  Gehen  unterstützen 
müssen.  Die  Sprache  hat  sich  geändert.  Die  Fat.  hat  angefangen,  lang- 
samer und  mit  tieferer  Stimme  zu  sprechen  und  ermüdet  schnell.  Die 
Intelligenz,  namentlich  das  Gedächtniss,  scheint  ihr  nicht  in  etwaigem 
höheren  Grade  herabgesetzt  zu  sein. 

Dass  ihr  Gemüth  sich  aber  geändert  hat,  giebt  sie  ziu  Sie  ist  so  traurig 
und  weinerlich  geworden.  „Früher  konnte  ich  reden,  lachen  und  bei  guter 
Laune  sein",  sagt  sie,  „das  kann  ich  jetzt  nicht  mehr.''  Ausserdem  wird 
sie  öfters  von  einer  inneren  Unruhe  gequält. 

Das  Haar,  das  früher  so  dick  war,  ist  sehr  dünn  geworden.  Auf  die 
Frage,  ob  sie  etwa  eine  grössere  Veränderung  seit  Anfang  der  Krankheit 
an  ihrem  Aussehen  wahrgenommen  habe,  antwortet  sie:  ,,Ja,  die  Augen 
sind  kleiner  geworden,  die  Gesichtszüge  rauher,  Nase  und  Lippen  grösser, 
so  dass  ich  mich  gegen  früher  nicht  mehr  erkenne.*' 

Schon  vor  einigen  Jahren  bemerkte  die  Fat.  an  verschiedenen  Stellen 
des  Körpers  (Füssen,  linker  Hand,  Gegend  des  linken  Auges)  ein  plötzlich 
auftretendes  und  dann  wieder  verschwindendes  Oedem.  Das  Oedeni  in  der 
linken  Augengegend  zeigte  sich  oft  des  Morgens  am  deutlichsten.  Vor 
etwa  3  Monaten  fingen  die  Unterschenkel  und  Füsse  an,  beträchtlich  zu 
schwellen. 

Kurz  vor  der  Aufnahme  brach  die  Haut  am  linken  Unterschenkel  an 
mehreren  Stellen  auf,  und  eine  klare  Flüssigkeit  begann  hervorzusickern. 
Dieser  Zustand  dauerte  ein  paar  Tage  an.  Dessen  ungeachtet  nahm  das 
Bein  an  Dicke  nicht  ab.     Bald  heilten  die  Hautwunden. 

Der  Appetit  ist  stets  sehr  gut  gewesen,  vor  einigen  Jahren  sogar  hatte  sie 
mitunter  Heisshunger.  Ueber  schwereren  Durst  hat  die  Fat.  nie  klagen 
können.  Sie  war,  wie  oben  erwähnt  worden  ist,  bis  vor  einigen  Jahren 
sehr  wohlgenährt,  wo  sie  allmählich  zu  magern  anfing.  Stuhlgang  stets 
regelmässig.  In  der  letzten  Zeit  hat  die  Fat.  gemerkt,  dass  es  ihr  mit- 
unter schwer  fällt,  den  Urin  zu  halten.  Derselbe  ist  aber  bis  jetzt  noch 
nie  wider  Willen  gelassen  worden.  Der  Unterkiefer  hat  angefangen,  eine 
andere  Lage  gegen  früher  einzunehmen.  Er  ist  nach  hinten  und  ein  wenig 
nach  rechts  hinüber  gerückt.    Ausserdem  ist  es  der  Fat.  so  vorgekommen,  als 
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ob  die  Zähne  sich  von  einander  getrennt  hätten,  indem  deatliche  Lücken, 
besonders  zwischen  den  Schneidezähnen,  entstanden  sind.  Voriges  Jahr  litt 
Fat.  eine  Zeit  lang  an  Farästhesie  auf  der  rechten  Seite  des  Halses  und  im 
Nacken.  Es  dünkte  ihr  oft,  als  krieche  ein  Wurm  ihr  auf  der  Haut.  Seit 
mehreren  Jahren  hat  die  Fat.  in  der  linken  Gesichtshälfte  eine  Empfindung, 
als  sei  sie  abgestorben.  Seit  einigen  Jahren  treten  auch  noch  von  Zeit  zu 
Zeit  „förmliche  Erampfanfälle  auf,  so  dass  man  die  Fat.  halten  niuss  *. 
laut  Bericht  des  früheren  Arztes.  Dieselben  stellten  sich  oft  früh  Morgens 
gleich  nach  dem  Erwachen  ein,  bisweilen  auch  am  Tage,  wenn  Fat.  sehr 
traurig  geworden  war  oder  einen  Schreck  bekommen  hatte  u.  s.  w.  Was 
die  AnÄlle  betrifft,  liefert  die  Fat.  selbst  folgende  Mittheilungen: 

Der  ganze  Körper  wurde  während  einiger  Minuten  von  einem  starken 
Kältegefühl  durchdrungen,  einem  wahrem  „Nervenfrost",  wie  es  einer  ihi-er 
früheren  Aerzte  genannt  hat.  Zu  gleicher  Zeit  hatte  die  Fat.  öfters  ganz 
unbehagliche,  nicht  zu  beschreibende  Empfindungen.  ,,Es  kam  mir  ungefähr 
so  vor'*,  erzählt  sie,  .,als  wenn  man  mittelst  eines  Griffels  einen  schrillenden 
scharfen  Ton  an  einem  Fenster  oder  einer  Steintafel  hervorbringt".  Nach- 
dem der  Frost  aufgehört  hatte,  gerieth  der  Körper  in  Schw^eiss,  wobei  die- 
jenigen Muskeln,  welche  zittern,  in  heftigere  Bewegungen  versetzt  wurden, 
grössere,  gleichzeitige  rhythmische  Excursionen  machend.  Ausserdem 
stellten  sich  Angst  und  Athemnoth  ein  nebst  einem  starken  Schmerzgefühl  im 
Körper,  besonders  in  den  Armen.  * 

In  der  letzten  Zeit  haben  sich  die  AntUlle  sehr  gemässigt,  so 
dass  nunmehr  nur  ausgesprochene  Zittererscheinungen  nebst  Schwitzen. 
Angst  und  Schmerz  sich  zu  gewissen  Zeiten  einstellen.  Das  Gefühl  der 
Kälte  und  des  Schauders  hat  immer  mehr  nachgelassen  und  hat  einem  fast 
steten  Hitzegefühl  den  Flatz  geräumt.  Einige  Wochen  vor  der  Auf- 
nahme nahm  die  Fat.  eines  Morgens  beim  Erwachen  wahr,  dass  sie  die 
linke  Hand  nicht  mehr  bewegen  konnte.  Fat.  hat  die  Gewohnheit,  im 
Schlafe  den  Kopf  an  diesen  Arm  zu  lehnen,  welcher  von  der  Seitenlehne 
des  Stuhles  gestützt  wird.  Die  Hand  hing  schlaff'  herunter,  in  hochgradiger 
Flexionsstellung;  sie  war  kalt  und  gefühllos.  Es  dauerte  aber  nicht  lange, 
bis  diese  Erscheinungen  wieder  rückgängig  wurden. 

Die  Fat.  wurde  am  23.  Aug.  1899  in  die  med.  Klinik  aufgenommen. 
Es  wurden  Jodkaliuni  (1  g  dreimal  täglich)  und  Faradisation  sowie  Cliloral, 
zum  nächtlichen  Gebrauch,  verordnet. 

Tagesbemerkungen.  8.  Sept.  1899.  Das  Jodkalium  wird  ausgesetzt, 
weil  Fat.  einen  andauernden  Schnupfeu  bekommen  hat. 

Heute  Nacht  überkam  die  Fat.  ein  recht  schwerer  Anfall,  nachdem  sie 
eine  Weile  geschlafen  hatte.  Sie  wurde  von  einer  schweren  inneren  Un- 
ruhe gepackt.  Der  gewöhnliche  Tremor  ging  in  ein  wahres  Schütteln 
über  (klonische,  gleichzeitige  Zuckungen  in  ziemlich  schnellem  Rhythmus, 
welche  besonders  in  den  Armen  auftraten).  Körper  zusammengekauert,  wie 
gewöhnlich.  Die  Fat.  war  sehr  erröthet  und  schwitzte  stark.  Die  Thränen 
liefen  ihr  herunter,  und  von  der  Nase  fielen  grosse  Tropfen  einer  klaren 
Flüssigkeit.  Fat.  ächzte  und  stöhnte  und  litt  allem  Anscheine  nach  sehr. 
Das  Sensorium  ein  wenig  benommen;  Fat.  sprach  mitunter  imklar.  Sie 
erkannte  mich  doch,  als  ich  zur  Stelle  kam,  phantasirte  und  meinte,  ihre 
letzte  Stunde  sei  gekommen.  Sie  redete  wie  mit  ihrem  verstorbenen  Mann, 
indem  sie  äusserte:  „Ich  komme  bald,  Väterchen".    Dann  schwatzte  sie  von 
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einem  Zuge,  der  ihre  Tochter  mitbringen  werde  n.  s.  w.  Die  Pat.  wurde 
aus  dem  Bett  genommen  und  auf  ihren  gewöhnlichen  Platz  im  Stuhle  ge- 
bracht, wonach  sie  sich  einigertnassen  beruhigte.  Sie  bat  mehrmals,  wir 
möchten  sie  doch  aus  dem  Stuhle  heben  und  sie  einige  Schritte  gehen 
lassen,  was  geschah.  Hierdurch  empfand  sie  Linderung.  Sie  bekam  1  cg 
Morphin  und  erhielt  die  Erlaubniss  im  Stuhle  bleiben  zu  dürfen.  Nach 
einer  Weile  schlief  sie  ein. 


Fig.  1. 


Status  praesens  am  12.  Sept.  Ihre  meiste  Zeit  bringt  die  Pat.  in 
einem  bequemen  Lehnsessel  zu,  wo  sie  in  Kissen  wohl  eingebettet  sitzt, 
welche  hinter  den  Rücken  und  unter  die  Arme  placirt  worden  sind.  Die 
Arme  ruhen  meistentheils  auf  den  beiden  Seitenlehnen. 

Die  Pat.  klagt  über  grosse  Mattigkeit  und  Steife  im  Körper,  was  zur 
Folge  hat,  dass  sie  von  selbst  höchstens  ein  paar  Bewegungen  machen  kann. 

Ausserdem  wird  sie  von  Tremor  und  einem  starken  Hitzegefühl  nebst 
Schwitzen  heimgesucht.  Oft  hat  die  Pat.  Schmerzen  in  verschiedenen  Theilen 
des  Körpers. 
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Der  Schlaf  ziemlich  schlecht,  weshalb  die  Pat.  für  die  Nacht  öfters 
beruhigende  Mittel  erhält  (1  bis  2  g  Chloral).  Während  des  Schlafes  ist 
keine  Mnskelnnmhe  beobachtet  worden. 

Der  Appetit  ist  ganz  gut.  Stuhlgang  regelmässig.  Die  Temperatur 
afebril. 

Die  Pat.  ist  blond.  Haarwuchs  ziemlich  schlecht.  Die  Haare  aof  dem 
Kopfe  doch  gleichmässig  vertheilt.  Haare  an  den  Augenbrauen,  in  den  Achsel- 
höhlen und  an  der  Scham  von  hellbrauner  Farbe.  Die  Augen  sind  matt 
und  blau.  Fettpolster  ziemlich  gering.  Die  Musculatur  nicht  stark  ent- 
wickelt, scheint  aber  nirgends  gerade  atrophisch  zu  sein. 

Haut  meist  dünn,  blass  und  von  normaler  Elasticität,  mit  Ausnahme 
einiger  bestimmter  Stellen  des  Körpers,  von  denen  später  die  Rede  sein 
wird.  Pat.  schwitzt  mitunter  recht  erheblich.  Dermatographie  tritt  allent- 
halben sehr  deutlich  hervor. 

Der  Gesichtsausdruck  ist  stereotyp.  Man  kann  die  Pat.  doch  lächeln 
machen,  wenn  man  sie  dazu  auffordert,  spontan  thut  sie  es  äusserst  selten. 
Im  Gesicht  spiegeln  sich  Trübsinn,  Ernst  und  Stumpfsinn  ab.  Pat  ist 
sehr  weinerlich.  Spricht  langsam  und  mit  ziemlich  tiefer  Stimme;  hört 
sich  oft  furchtbar  traurig  an. 

Intelligenz  ziemlich  träge.  Gedächtniss  schwach.  Ihr  Gemiith  ist 
sehr  unruhig  und  fordert  sie  nicht  so  wenig  von  ihrer  Umgebung.  Dies 
thut  ihr  leid  und  sie  kla^t,  dass  sie  so  viel  Beschwerden  verursacht!  Sie 
bittet  deswegen  oft  um  Verzeihung  und  erklärt,  dass  sie  nicht  dafür  könne, 
weil  die  Krankheit  sie  derart  verändert  habe. 

Die  Gesichtshaut  weist  einen  eigenthümlichen  Farbenton  auf,  in  dem 
vorwiegend  ein  nicht  gar  zu  starkes  Roth  zum  Vorschein  kommt,  mit  einem 
Stich  ins  Blaue  und  auch  noch  ein  klein  wenig  ins  Braune. 

An  vielen  Stellen  und  zwar  an  Backen,  Nase  und  Kinn  fühlt  sich  die 
Haut  verdickt  und  wie  infiltrirt  an.  Die  Gesichtszüge  sind  rauh,  die  Nase 
ist  dick  und  stumpf.  Die  Nasolabialfurchen  treten  deutlich  hervor.  Die 
Lider  erscheinen  öfters  ein  wenig  angeschwollen.  Unterhalb  der  Augen, 
insbesondere  des  linken,  hängt  die  Haut  henmter  und  bildet  gewisser- 
luassen  kleine  Säckchen.  Lippen  gross,  ein  wenig  cyanotisch.  Sämmtliche 
Schneidezähne  im  Oberkiefer  sind  noch  vorhanden  und  stehen  ziemlich  weit 
von  einander  getrennt.  Unterkiefer  etwas  nach  hinten  gezogen;  die  Pat. 
ist  trotz  der  grössten  Anstrengung  nicht  im  Stande,  die  Vorderzähne  gegen 
einander  zu  drücken;  die  unteren  stehen  immer  dahinter.  (Pat.  kann  den 
Mund  ordentlich  aufmachen.)  Zunge  von  normalem  Aussehen,  nicht  ver- 
grössert,  zeigt  Tremor. 

Das  Schlucken  in  keiner  Weise  beeinflusst.  Die  Bewegungen  der 
Augen  ganz  normal. 

Was  die  höheren  Sinne  betrifft,  scheint  nichts  Besonderes  der  Er- 
wähnung werth.     Die  Sensibilität  überall  normal. 

Körperstellung  hockend.  Der  Kopf  ist  so  tief  herabgesunken,  dass 
das  Kinn  zumeist  an  die  Brust  stösst.  Kopf  oft  etwas  nach  rechts  rotirt, 
nach  links  fiectirt.  Um  dem  Decubitus  vorzubeugen,  ist  der  Pat.  eine 
breite  Binde  um  die  Stirn  gelegt,  nachher  gespannt  und  am  Rücken  des 
Sessels  festgemacht  worden.  Demgemäss  wird  die  Pat.  gezwungen,  den 
Kopf  bedeutend  höher  zu  halten,  als  sie  es  sonst  hätte  thun  können.  Sie 
kann  die  Binde  doch  nur  von  Zeit  zu  Zeit  anhaben,   weil  dieselbe  ihr  auf 
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die  Daaer  zu  lästig  wird.  Die  Beine  Iftsst  sie  herabhängen,  indem  sie  die 
FnsBsohlen  anf  den  Boden  stützt.  Fat.  ist  nicht  im  Stande,  sich  von  selbst 
zn  erheben,  noch  kann  sie  gehen.  Stehen  kann  sie  aber,  wobei  sie  die 
Beine  sowohl  in  Hüft-  wie  Kniegelenken  flectirt  hält.  Der  Rücken  bildet 
eine  stark  ausgesprochene  Randnng,  die  sich  vorwärts  über  Hals  nnd 
Nacken  fortsetzt.    Das  Gesicht  sieht  nach  dem  Boden. 

Die  rechte  Schalter  ragt  dentlich  über  die  linke  empor.  Die  Arme 
sind  ungefähr  bis  za  einem  rechten  Winkel  flectirt. 

Stützt  man  die  Fat.  an  der  einen  Hand,  so  vermag  sie.  wenn  zwar  lang- 
sam und  mit  kleinen  Schritten,  zu  gehen.  Sie  steht  gern  auf,  um  ab  und 
zu  ein  paar  Schritte  zu  nehmen;  das  schwächt,  meint  sie,  verschiedene 
subjective  Symptome. 

Lässt  man  die  Fat.  in  Ruhe,  verhält  sie  sich  ziemlich  still;  man  merkt 
nur  einen  gleichförmigen  und  regelmässigen  Tremor  in  den  Händen  und 
Unterarmen.  Wird  sie  dagegen  in  irgend  einer  Weise  beunruhigt,  so 
nimmt  der  Tremor  an  Stärke  beträchtlich  zu,  die  Bewegungsexcursionen 
werden  grösser,  und  der  Tremor  greift  auf  andere  Gebiete  des  Körpers 
über  und  zwar  auf  Beine,  Schultern,  Brust,  Hals,  Kopf,  Unterkiefer,  sowie 
Kinn  und  Lippen.  Man  hört  dann  die  Zähne  im  Takte  des  Tremors 
klappern.  Der  Schweiss  nimmt  zu,  die  Augen  werden  von  Thränen  gefüllt, 
und  die  Nase  tröpfelt.  Lässt  man  die  Fat.  in  Ruhe,  so  hören  diese  Er- 
scheinungen sehr  bald  wieder  auf.  Der  Körper  ist  sehr  rigid,  wechselnd 
je  nach  dem  Orte.  Fat.  kann  von  selbst  den  Kopf  nur  sehr  unbedeutend 
heben;  hierbei  spannen  sich  sichtbar  mehrere  von  den  Halsmuskeln,  vor 
Allem  die  beiden  Sternocleidomastoidei.  Beim  Versuch,  der  Fat.  bei  dem 
Heben  des  Kopfes  behülflich  zu  sein,  gelingt  dies  zum  Theil  auch,  der 
Kopf  leistet  aber  einen  erheblichen  Widerstand.  Fat.  kann  den  Kopf  sehr 
langsam  nach  beiden  Seiten  drehen.  Der  Hals  ist  kurz  und  stark  vorn- 
über gebeugt.  Die  Schultern  stehen  ungefähr  in  gleicher  Höhe  mit  den 
untersten  Theilen  der  Ohren.  Der  Brustkasten  ist  in  nicht  geringem  Grade 
deformirt,  zu  Folge  des  steten  Druckes  des  Kopfes  gegen  den  oberen  Theil  des 
Stemum. 

Das  Stemum  als  Ganzes  bildet  ungefähr  auf  der  Mitte  einen  hinten 
offenen  stumpfen  Winkel;  zu  beiden  Seiten  dieses  Winkels  ragen  zwei 
starke  gleichförmige  Ausbuchtungen  der  Brnstwand  hervor,  an  deren  Bil- 
dung mehrere  Rippenknorpel  theilnehmen.  Gleich  unter-  und  ausserhalb 
derselben  gewahrt  man  die  beiden  ziemlich  schlaffen  Mammae. 

Bei  der  physikalischen  Untersuchung  der  Brustorgane  findet  man  die 
Lungen  emphysematös;  im  üebrigen  nichts  Abnormes.  Der  Radialpuls 
recht  gut  und  regelmässig;  die  Frequenz  wechselt  zwischen  80 — 100 
pro  Minute,  beträgt  gewöhnlich  84 — 86. 

Der  Bauch  weich  und  nachgiebig;  seine  Organe  scheinen  nichts  Ab- 
normes zu  bieten.  Der  Harn  klar,  sauer,  von  gesättigt-gelber  Farbe; 
enthält  weder  Eiweiss  noch  Zucker.  Spec.  Gewicht  1,028.  Die  Harn- 
menge pro  24  Stunden  wechselt  zwischen  900  und  1300  ccm.  Die  Arme 
und  Hände  können  noch  recht  gut  bewegt  werden.  Sie  sind  trotzdem  ziem- 
lich rigid,  ebenso  wie  die  Brust  sehr  mager,  ein  Umstand,  der  um  so  mehi-  in 
die  Augen  tritt,  als  Unterschenkel,  Füsse  und  Kopf  so  plump  sind.  Am  rechten 
Arm  tritt  häufig  der  Supin.  long,  mit  seinem  gespannten  Mnskelbauche 
besonders   deutlich  hervor;   ein   ähnliches  Verhalten   ist  zuweilen  auch  am 
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linken  Arm  wahrgenommen  worden.  In  letzterem  zeigt  sich  nunmehr  keine 
Spur  der  in  der  Anamnese  besprochenen  Lähmung.  Die  rechte  Hand  ver- 
mag Fat.  bis  zum  Nacken  zu  heben,  die  linke  dagegen  nur  bis  an  den 
Mund.  In  den  Händen  und  Unterarmen  tritt  der  Tremor  öfters  mit  grosser 
Deutlichkeit  hervor.  Die  vier  ulnaren  Finger  der  linken  Hand  sind  in  den 
Metacarpophalangealgelenken  flectirt,  in  den  beiden  anderen  Gelenken  hin- 
gegen ein  wenig  hyperextendirt  und  zwar  stärker  im  ersten  Phalangeal- 
gelenk  als  im  zweiten.  Die  letzte  Phalanx  des  Zeigefingers  ist  massig 
flectirt.  Der  Daumen  ist  addncirt,  die  erste  Phalanx  befindet  sich  in 
Extensionsstellung,  die  zweite  ist  in  ungefähr  rechtem  Winkel  flectirt.  Es 
ist  der  Pat.  so  vorgekommen,  als  ziehe  sich  der  linke  Daumen  immer  mehr 
in  die  Hand  hinein.  An  der  rechten  Hand  wird  keine  Hyperextension 
irgend  welcher  Fingergelenke  wahrgenommen.  Die  Haut  an  den  Armen  tiberall 
dünn,  kein  Oedem.  Die  Beine  sind  von  den  oberen  Theilen  der  Unter- 
schenkel bis  zu  den  Zehen  herab  gewaltig  verdickt,  was  aus  folgenden 
Maassen  erhellt: 

Umkreis 


rechterseits 

linkerseits 

gleich  unterhalb  der  Patella 
Mitte  des  Unterschenkels 
Höhe  des  Malleolus 
Mitte  des  Fusses 

34     cm 
42,5    „ 
38       „ 
84       „ 

84  cm 
44    „ 
39    „ 
35    „ 

Zwischen  Fuss  und  Unterschenkel  zieht  sich  beiderseits  eine  tiefe 
Hautfurche.  Haut  an  denOberschenkeln  dünn  und  blass,  an  den  Unterschenkeln 
hingegen  dick  und  fest,  von  blauroter  Farbe;  dieselbe  schuppt  ein  wenig 
und  weist  hie  und  da  mehrere  Bisse  auf 

Nirgends  ist  man  im  Stande,  mit  dem  Finger  einen  bleibenden  Eindruck 
hervorzubringen.  Am  linken  Unterschenkel  zeigen  sich  mehrere  harte 
Krusten  als  Merkmale  der  in  der  Anamnese  erwähnten  Hantrisse.  An 
den  Fusssohlen  keine  nennenswerthe  Verdickung,  um  so  mehr  aber  auf  den 
Fussrücken  und  zwar  auf  der  Mitte  derselben.  Die  Patellarreflexe  herab- 
gesetzt. Die  Sensibilität  in  den  Beinen  ungestört.  Die  Pat.  vermag  von 
selbst  die  Beine  zu  strecken,  völlig  doch  nicht.  In  denselben  kommt  unter 
gewöhnlichen  Verhältnissen  kein  Tremor  zum  Ausdruck,  nur  während  der 
..Anfälle"  stellt  er  sich  ein. 

Bei  der  Blutuntersuchung  stellt  sich  der  Hämoglobingehalt  (nach 
Fleischl  bestimmt)  auf  75. 

19;  Sept.  Die  Pat.  fängt  heute  mit  der  Thyreoidinbehandlnng  an 
und  bekommt  täglich  eine  Tablette  (a  83  cg  aus  Burroughs,  Wellcome, 
London). 

10.  Oct  Auf  der  inneren  Seite  des  linken  Unterschenkels  ist  die 
Haut  heute  eingerissen,  so  dass  eine  kleine  blutende  Wunde  sich  ge- 
bildet hat.  Lapistouchirung.  Beide  Unterschenkel  sowie  Füsse  haben  an 
Umfang  etwas  zugenommen.  Der  Pat.  werden  feuchtwarme  Umschläge, 
mit  verdünntem  Liq.  acet.  alum.  durchtränkt,  verordnet  und  bekommen  diese 
ihr  wohl. 

18.  Oct.  Die  Pat.  ist  mit  ihren  Umschlägen  sehr  zufrieden.  Seit 
einigen  Tagen  Schnupfen. 

19.  Oct.  Heute  Morgen  empfand  die  Pat.  während  circa  einer  Stunde 
ein  starkes  Kältegefühl  im  Körper,  welche  Erscheinung  seit  Langem  nicht 
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aufgetreten  ist.  Während  der  Morgeurnnde  fing  die  Fat.  bitterlieh  ohne 
Schluchzen  zu  weinen  an.  Die  Muskelunrnhe  war  viel  ausgesprochener,  als 
sonst  der  Fall  zu  sein  pflegt.  Der  Grund  war  schlechthin,  dass  die  Fat 
von  einer  neuen  Wärterin  in  einer  ungewohnten  Weise  im  Stuhle  placirt 
worden  war.  Ausserdem  wurde  sie  auch  noch  von  Angst  und  Unruhe 
gequält.  Der  Speichel  floss  aus  dem  Munde  heraus  und  eine  klare  seröse 
Flüssigkeit  aus  der  Nase.  Sobald  man  die  Lage  der  Fat.  geändert  hatte 
und  sie  auf  den  alten  Flatz  wieder  gekommen  war,  wurde  sie  ruhig.  Die 
Intelligenz  scheint  abzunehmen. 

21.  Oct.  Der  Schnupfen  dauert  fort  An  gewissen  Stellen  des  linken 
Unterschenkels  beginnt  eine  klare  seröse  Flüssigkeit  hervorzusickem.  Urin- 
menge wechsekid  zwischen  400  und  750  ccm  pro  24  Stunden. 

Die  Thyreoidintabletten  werden  ausgesetzt  und  Diuretin  viermal  täg- 
lich ordinirt. 

29.  Oct.  Das  Diuretin  wird  ausgesetzt.  Für  Fat.  wird  Infus,  digital.. 
1  Esslöffel  8  mal  tägl.,  ausgeschrieben.  Der  Schnupfen  hat  jetzt  fast  auf- 
gehört. 

Am  linken  Unterschenkel  sickert  immer  noch  Flüssigkeit  hervor  und 
zwar  täglich  eine  recht  erhebliche  Quantität  Die  Unterschenkel  noch 
voluminöser  als  vorher.  Haut  an  denselben  röthlich,  glänzend,  durchsichtig. 
Das  Oedem  ist  nunmehr  etwas  weicher  geworden,  so  dass  man  bisweilen 
bei  Falpation  bleibende  Eindrücke  erzeugen  kann. 

Die  Maasse  rings  um  die  Unterschenkel  sind  jetzt  die  nachstehenden: 

rechterseits  linkerseits 

Umkreis  gleich  unterhalb  der  Fatella  86    cm  (Diff.  2  cm)  84    cm(Diff.  0    cm) 

Mitte  des  Unterschenkels     50,5  „   (  „    8  „  )  48,5  „  (  .,    4,5  ..  j 

Höhe  des  Malleolus  48      „   (  „    5  „  )  42      „  (  „    3      .,  ) 

Mitte  des  Fusses  37     „   (  „    8  „  )  88      „  (  „    8     ,,  » 

Demnach  haben  beide  Unterschenkel  an  Dicke  zagenommen,  der  rechte 
am  stärksten.  Seit  einigen  Wochen  hat  Fat  nicht  einmal  mit  Unterstützung 
zu  gehen  vermocht  Bei  heute  vorgenommener  Blutuntersuchung  betrag  der 
Hämoglobingehalt  (nach  Fleischl  bestimmt)  75.  Zahl  der  rothen  Blut- 
körperchen pro  cbmm  4400000. 

81.  Oct.    Die  Fat  bleibt  für  weitere  Beobachtung  in  der  Klinik. 

Epikrise. 

Der  jetzt  vorgetragene  Krankenbericht  bietet  nach  meiner  Ansicht 
viel  Interessantes. 

Der  ganze  Verlauf  der  Krankheit  ist  ein  derartiger,  dass  man  sich 
in  der  Hauptdiagnose,  Paralysis  agitans,  nicht  gut  irren  kann.  Der 
Verlauf  ist  aber  keineswegs  ein  tjpenhafter.  Die  sehr  verdickten 
Unterschenkel  und  Füsse,  deren  ganze  Configuration,  die  dicke  infil- 
trirte  Haut,  welche  den  Fingerdruck  nicht  festhält,  dies  Alles  deutet 
darauf  hin,  dass  es  sich  hier  um  eine  Art  von  Elephantiasis  handelt. 
Diese  Erscheinung  tritt  aber  unter  sonstigen  Verhältnissen  nicht  in 
Begleitung  der  Paralysis  agitans  auf,   sondern  muss  als  eine  seltene 
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Combinatioii  aufgefasst  werden.  Weiterhin  kommen  bei  unserer  Patientin 
verschiedene  Symptome  sehr  sonderbarer  Art  vor.  Vor  Allem  ist  ihr 
eigenthümliches  Aeussere  zu  erwähnen.  Die  ZQge  sind  in  den  letzten 
Jahren  so  rauh,  Nase,  Backen,  Kinn  und  Lippen  so  dick  geworden. 
Unterhalb  der  Augen,  die  etwas  kleiner  geworden  sind,  hängt  die 
Haut  wie  kleine  Säckchen  herunter.  Die  Lider  erscheinen  mitunter  in 
gewissem  Grade  angeschwollen.  Die  Haut  fühlt  sich  an  vielen  Stellen 
des  Qesichts  dick  und  infiltrirt  an.  Dies  Alles  lässt  gleich  den  Ge- 
danken an  Myxödem  entstehen. 

Die  Patientin  sieht  im  Gesichte  myxödematös  aus,  dies  lässt  sich 
nicht  leugnen.  Forscht  man  in  der  jetzt  angedeuteten  Richtung  weiter, 
erfahrt  man,  dass  die  Haare  auf  dem  Kopfe  so  dünn  geworden  sind, 
dass  hie  und  da  dieses  sogenannte  „Oedema  fugax^^  vorgekommen  ist; 
ausserdem  ist  die  Stimme  sehr  rauh  geworden.  Zudem  kommt,  dass 
die  Pat.  von  einem  intensiven  Kältegefühl  im  Körper  heimgesucht 
worden  ist,  welche  Erscheinung  einer  ihrer  früheren  Aerzte  mit  dem 
Namen  „Nervenfrost"  bezeichnet  hat.  Die  Intelligenz  nimmt  merkbar 
ab.  Dies  Alles  sind  die  Symptome  nicht  der  Paralysis  agitans,  wohl 
aber  des  Myxödems. 

Die  Symptome  der  beiden  Krankheiten  haben  sich,  wie  aus  der 
Anamnese  hervorgeht,  so  zu  sagen  nebeneinander  entwickelt,  ohne 
dass  man  gerade  behaupten  könnte,  die  eine  Krankheit  sei  in  die 
andere  übergegangen.  Dem  oben  Gesagten  zufolge  halte  ich  mich  für 
berechtigt,  folgende  Diagnose  zu  stellen:  Paralysis  agitans  und  Myx- 
ödem oder  vielleicht  besser:  Paralysis  agitans  myxoedematosa. 

Hinsichtlich  des  Morbus  Basedowii  sind  ähnliche  Uebergangs- 
formen  zum  Myxödem  von  mehreren  Autoren  beschrieben  worden. 
Möbius  schreibt  hierüber  Folgendes  in  seiner  Arbeit:  „Die  Basedo  w'sche 
Krankheit**  (Nothnagel's  „Spec. Pathologie  und  Therapie"):  Durch  diese 
Auffassung  und  durch  die  Kenntniss  der  Fälle  von  Verbindung  wirk- 
lichen Myxödems  mit  Basedow'scher  Krankheit  wird  ein  Licht  ge- 
worfen auf  manche  Symptome,  die  in  späteren  Stadien  der  Basedow- 
schen Krankheit  vorkommen.  Ich  meine  damit  die  derben  Oedeme, 
die  sulzigen  Anschoppungen,  von  denen  Basedow  spricht,  die  sklerom- 
artige  Verdickung  der  Haut,  die  allmählich  sich  entwickelnde  Stumpf- 
heit und  Gedächtnissschwäche,  das  Ausfallen  der  Haare,  die  Schrumpf- 
ung der  Brustdrüsen  und  der  weiblichen  Geschlechtstheile,  bestimmte 
Gelenk-  und  Knochenerkrankungen.  Das  sind  Myxödemsymptome. 
Insbesondere  scheinen  zwisch  en  dem  umschriebenen  Oedem  der  Basedow- 
Kranken  und  dem  eigentlichen  Myxödem  Uebergangsstufen  vorhanden 
zu  sein.  Wie  im  Verlaufe  der  Basedow -Krankheit  Myxödemsymptome 
auftreten   können,  so  werden  zuweilen  beim   Myxödem   einzelne  Ba- 
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sedow- Symptome  beobachtet.  Es  ist  ersichtlich,  dass  diese  ganzen 
Verhältnisse  bedeutungsvoll  sind.** 

In  diesem  Zusammenhang  will  ich  noch  einen  Parallelfall  referiren 
von  einer  Basedow-Kranken,  welche  ähnliche  Myxödemsymptome 
wie  die  oben  erwähnten  aufwies  (Maladie  de  Basedow  avec  myzoedem, 
von  SoUier  beschrieben:  Revue  de  Medecine  XI,  12.  p  1000,  Jahr- 
gang 1891),  und  bediene  ich  mich  eines  Referats  von  Mobius  (Schmidt's 
Jahrbücher)  »): 

„Eine  d9jährige  Frau  war  nach  Jahren  ehelichen  Unglücks  vor 
2  Jahren  erkrankt.  Erst  Schmerzen  und  Steifheit  der  Hände. 
Dann  Anschwellung  auf  den  Handrücken.  Dann  Schmerzen  und 
Anschwellung  der  Knie,  erst  vorübergehend,  später  dauernd.  Reiz- 
barkeit und  Weinerlichkeit.  Schlaflosigkeit.  Hitzegefühl  mit 
zeitweiliger  Steigerung  der  Körperwärme.  Trockener  Husten.  Durch- 
fall. Amenorrhoe.  Doppeltsehen  beim  Blicke  nach  oben.  Allge- 
meine Schmerzhaftigkeit  und  zunehmende  Unbeweglichkeit. 
Polyurie  und  Pollakiurie;  nie  Albuminurie. 

AlsS.  zuerst  die  Kranke  sah,  sasssie  zusammengebückt,  regungs- 
los in  einem  Stuhle  und  zwar  zu  jeder  Bewegung  unfähig. 
Der  Ausdruck  des  Gesichtes  war  stumpf.  Am  meisten  fiel  eine 
ganz  enorme  Anschwellung  des  Körpers  auf.  Die  unförmlichen  Hände 
imd  Finger  waren  halb  gebeugt.  Jede  passive  Bewegung  war  schmerz- 
haft. In  den  Gelenken,  die  offenbar  verdickt  waren,  Krachen.  Starkes 
Öedem,  das  den  Fingerdruck  nicht  festhielt.  Normales  Aussehen  der 
trockenen  Haut.  Die  Beine  waren  wie  Elephantenbeine.  An 
den  Unterschenkeln  war  die  Haut  durchscheinend  und  der 
Fingerdruck  hinterliess  eine  Grube.  Das  Oedem  war  Abends 
stärker  als  früh.  Auch  Gesicht,  Hals  und  Rumpf  waren  geschwollen. 
Auf  der  Haut  zahlreiche  Pigmentflecken.  Geringer  Exophthalmus.  Die 
Augen  waren  fast  immer  halb  geschlossen.  Herzthätigkeit  regelmässig, 
110—120,  bei  Erregung  160.  Starkes  Zittern.  Während  der  An- 
fälle von  Hitzegefühl  3S,1^.  Verminderung  des  Widerstandes  der  Haut 
oregen  den  galvanischen  Strom.  Allmähliche  Besserung.  Die  Kranke 
lernte  allmählich  wieder  stehen  und  gehen.  Das  Oedem  nahm  stetig 
ab.  Der  Hautwiderstand  nahm  zu.  Als  das  Oedem  zum  grossen  Theile 
geschwunden  war,  konnte  man  deutlich  fühlen,  dass  die  Schilddrüse 
^ehr  klein  und  etwas  hart  war.  Die  Gelenke  waren  schlaff  geworden, 
so  das  die  Gelenkflächen  von  einander  entfernt  werden  konnten.  Der 
Urin  blieb  immer  normal  und  war  arm  an  festen  Bestandtheilen." 


1)  Um  grössere Uebersichtlichkeit  zu  erlangen,  habe  ich  diejenigen  Symptome, 
welche  beiden  Fällen  gemein  sind,  gesperrt  drucken  lassen. 
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Am  Schlüsse  dieses  Referats  fligt  M  ö  b  i  u  s  noch  folgende  Worte  hinzu : 
„Da  hier  Morbus  Basedowii  und  ein  myxödemartiger  Zustand  in 
Verbindung  waren,  könne  man  annehmen,  dass  entweder  die  Er- 
krankung, bez.  Atrophie  der  Schilddrüse  an  Beidem  schuld  gewesen  sei, 
oder  dass  ausnahmsweise  dieBasedow'sche  Krankheit  nicht  mit  Hyper^ 
trophie,  sondern  mit  Atrophie  der  Schilddrüse  einhergebe  und  dass 
nur  diese  das  Hinzutreten  des  Myxödems  bewirke.  S.  entscheidet 
sich  für  die  zweite  Annahme.'^ 


Nachschrift. 

Gleich  nachdem  ich  meine  Epikrise  beendet,  hat  Herr  Docent  Petrin 
freundlichst  meine  Aufmerksamkeit  auf  einen  kleinen  (achtseitigen) 
Aufsatz  von  Frenkel  gelenkt,  welcher  soeben  im  diesjährigen  Bande 
der  Deutschen  Zeitschrift  fttr  Nervenheilkunde  veröffentlicht  worden  ist. 
Derselbe  trägt  den  Titel:  „Die  Veränderungen  der  Haut  bei  Paralysis 
agitans.'^  Die  Auffassung,  die  in  diesem  Aufsatze  zum  Ausdruck 
kommt,  ist  ganz  dieselbe  wie  die  meinige,  weshalb  ich  mir  erlaube 
das  anzuführen,  was  Verf.  zum  Schluss  in  Betreff  der  Pathogenese  der 
fraglichen  Krankheit  äussert: 

„Zum  Schluss  möchten  wir  uns  noch  einige  Bemerkungen  in  Be- 
treff der  Pathogenese  dieser  uns  in  der  Klinik  so  wohl  bekannten 
und  pathologiscb-anatomisch  so  gänzlich  dunklen  Krankheit  gestatten. 
Mit  der  Auffindung  einer  constanten  Veränderung  der  Haut  und  mit 
der  damit  gegebenen  Möglichkeit,  .einen  Theil  der  subjectiven  und 
objectiven,  auf  das  Nervensystem  direct  hinweisenden  Symptome  auf 
diese  Veränderungen  selbst  zu  beziehen,  verliert  die  an  und  für  sich 
schlecht  fundirte  Anschauung,  dass  wir  es  mit  einer  Erkrankung  des 
Gehirns  oder  Rückenmarks  zu  thun  haben^  noch  mehr  an  Wahrschein- 
lichkeit .  .  . 

Mit  dieser  Anschauung  aber,  dass  nämlich  zwar  das  Nerven- 
system eine  Bolle  in  der  Pathogenese  spielt,  dass  aber  zur  Erklärung 
der  Symptome  selbst  die  Annahme  einer  Läsion  des  Centralnerven- 
systems  im  Sinne  einer  der  uns  bekannten  organischen  Erkrankungen 
desselben  nicht  zulässig  ist,  reiht  sich  die  Paralysis  agitans  denjenigen 
Krankheiten  an,  welche  wie  der  Morbus  Basedowii,  das  Myxödem  etc. 
in  einer  krankhaften  Störung  des  Chemismus  im  weitesten  Sinne  ihren 
letzten  Grund  haben.  Vielleicht  ist,  was  die  Muskelfaser  alterirt, 
bei  der  Parkinson'schen  Krankheit  dieselbe  Schädlichkeit, 
welche  den  Verlust  der  Elasticität  der  Haut  und  der  Ver- 
dickung verschuldet.^)    Dass   eine   solche  Anschauung  neue  Aus- 

1)  Von  Frenkel  selbst  gesperrt. 
Deatsche  Zeitscbr.  f.  Nervenheilkonde.  XIX.  Bd.  19 
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Sichtspunkte  fftr  die  Forschung  eröffiiet,  nachdem  die  Sterilität  der 
stets  negativ  ausfallenden  anatomischen  Untersuchung  des  Nerven- 
systems f&r  diese  Krankheit  feststeht,  ist  klar.  Mit  einer  solchen  An- 
schauung erwacht  aber  auch  die  Hoffnung,  zu  der  wir  in  unseren 
Tagen  mehr  als  je  berechtigt  sind,  dass  auch  die  Therapie  der  Para- 
Ijsis  agitans  aus  einer  symptomatischen  eine  ätiologische  werden 
kann.« 

Sie  müssen  gestehen,  m.  H.,  es  sieht  wahrhaftig  nicht  so  aus,  als 
liege  nur  ein  blosser  Einfall  der  Auffassung  zu  Grunde,  för  die  ich 
oben  eingetreten  bin.  Oder  wie  will  man  sich  sonst  erklären,  dass 
drei  verschiedene  Personen  an  weit  entfernten  Orten  aus  verschiedenen 
Gründen  und  von  einander  unabhängig  zu  einer  ziemlich  bestimmten  Auf- 
fassung von  dem  Wesen  der  betreffenden  Krankheit  gelangen?  Glaubt 
man  etwa,  es  liege  kein  Grund  hierfür  vor?  Dies  lässt  sich  schwerlich 
denken.  Die  nächste  Zukunft  wird  meiner  Ansicht  nach  an  Unter- 
suchungen in  Betreff  der  Pathogenese  der  Paralysis  agitans  sehr 
reich  werden. 

Auszug  aus  dem  Obductionsprotokoll. 

Kurz,  nachdem  das  Manuscript  zum  Druck  gegeben  worden  war, 
verstarb  die  Patientin  in  der  Klinik.  Der  Zustand  war  im  Ganzen 
bis  zum  Tode  unverändert,  welcher  am  9.  März  1900  nach  einigen 
Tagen  durch  ein  Brustübel  eintrat  (Bronchopneumonie). 

Die  Patientin  wurde  am  folgenden  Tage  obducirt,  und  das  Ob- 
ductionsprotokoll, vom  Herrn  Docent  Dr.  Wadstein  aufgenommen, 
ist  von  sehr  grossem  Interesse. 

Caroline  D.,  Wittwe,  54  Jahre.  Gestorben  am  9.  März  1900,  obdu- 
cirt am  10.  März. 

Die  Leiche  von  mittlerer  Länge,  der  Bücken  mehr  als  normal  gekrümmt, 
die  Schaltern  hervorgeschoben.  Das  Mannbrium  stemi  eingeschwenkt,  das 
ganze  Corpus  dagegen  convex,  wodurch  die  Seitenansicht  des  Brustbeins  eine 
schwach  S-förmige  Krümmung  aufweist.  Demzufolge  erhält  die  obere  Hälfte 
des  Brustkastens  die  Form  einer  schräg  nach  vom  bis  zur  Höhe  der  vierten 
Hippe  herabfallenden  Ebene. 

Unterhalb  dieser  Stelle  besitzt  der  Brustkasten  die  für  das  Emphysem 
charakteristische  Fassform.  Die  Beine  von  eigen thttmlicher  Form,  oben 
ziemlich  schlank  und  schlaff,  unten  dick,  angeschwollen,  wodurch  die 
ganze  Extremität  ein  klöppeiförmiges  Aussehen  erhält.  Die  Oberschenkel 
messen  in  Umkreis  beiderseits  34  cm.  Gleich  unterhalb  der  Tuberositas 
tibiae  misst  der  Umkreis  rechterseits  88  cm,  linkerseits  35,  auf  der  Mitte 
des  Unterschenkels  wieder  rechts  40,  links  46  cm,  oberhalb  der  Malle- 
den  rechts  35,  links  34  cm.  Auf  der  Mitte  des  Fusses  misst  der  Um- 
kreis rechts  33,  links  36  cm.  Fettpolster  und  Mnsculatur  überall  schwach 
entwickelt. 
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Die  Haut  oberhalb  der  Kniee  am  ganzen  Körper  weich  und  nach- 
giebig; unterhalb  der  Kniee  ist  sie  hingegen  eigenthümlich  grobcarrirt  und 
bekommt  dadurch  ein  matratzenähnliches  Aussehen;  am  linken  Bein  ist  sie 
von  hellrother  Farbe.  Bings  um  die  Malleolen  ist  die  Haut  wie  warzig; 
die  Warzen  hanfeamen-  bis  erbsengross.  Sie  sind  ziemlich  weich  und 
können  bei  Druck  zum  Schwinden  gebracht  werden;  die  Haut  ist  dann 
an  dieser  Stelle  fein  gerunzelt.  Die  Form  der  Fnsse  und  Unterschenkel 
ist  eben  die  für  die  Elephantiasis  charakteristische. 

Das  Herz  ist  ausserordentlich  schlaff;  die  Fettauflagerung  ziemlich 
stark.  Die  Musculatur  der  rechten  Kammer  erscheint  als  ein  schmaler, 
brauner  Streifen;  die  Wand  7  mm  dick,  besteht  fast  ausschliesslich  aus 
Fettgewebe  mit  spärlichen,  querverlaufenden ^  etwas  bräunlichen  Zügen 
als  Reste  der  Musculatur.  Betreffis  der  Ostien  und  Klappen  ist  nichts 
zu  bemerken.  Die  linke  Kammer  ist  ein  wenig  erweitert,  die  Musculatur 
von  etwa  1  cm  Dicke,  im  Schnitt  trocken  und  gelbflammig.  Das  Balken- 
gewebe atrophisch,  abgeflacht.  Die  Mitralöffnung  lässt  mit  Leichtigkeit  drei 
Finger  hindurchtreten.  Die  Klappensegel  lang  und  dünn.  In  der  Aorta 
kommen  zahlreiche  gelbe,  oberflächliche  Degenerationsherde  vor.  In  der 
Höhe  der  Art.  subclavia  findet  sich  eine  zehnpfenniggrosse  Kalkscholle. 
Ausserdem  gewahrt  man  im  unteren  Theile  der  Aorta  verschiedene,  ziemlich 
niedrige  Erhebungen,  welche  auf  dem  Durchschnitt  als  halbmondförmige 
Verdickungen  der  Intima  erscheinen. 

In  den  Lungen  verschiedene  bronchopneumonische  Herde. 

Die  Milz  ist  ziemlich  gross  und  fest.  Die  Kapsel  leicht  abziehbar, 
scheint  etwas  gespannt  zu  sein.     Die  Trabekeln  treten  deutlich  hervor. 

Die  Nieren  von  normaler  Grösse.  Die  Kapsel  lässt  sich  mit  gewöhn- 
licher Leichtigkeit  abtragen,  aber  die  obere  Fläche  der  Nieren  ist  nicht 
ganz  glatt  und  eben,  sondern  mit  zahlreichen  seichten  Einbuchtungen  und 
flachen  Erhebungen  versehen  und  giebt  den  Anschein  einer  im  Werden 
begriffenen  Schrumpfhiere.  Die  Eindensubstanz  schwillt  nicht.  Die  Con- 
sistenz  fest.  Olomeruli  ziemlich  deutlich.  An  mehreren  Stellen  kleine 
weissliche,  feste  Knötchen  (Fibrome). 

Beim  Versuch,  das  Gehirn  hiBrauszunehmen,  stellt  sich  heraus,  dass  das 
Kleinhirn  an  dem  lateralen  Theil  der  Pars  petrosa  des  Schläfenbeins  ,.  an- 
gewachsen"^ ist.  Das  Gehirn  lässt  sich  nur  mit  Mühe  von  dieser  Stelle  ab- 
präpariren.  Nachdem  das  Gehirn  herausgenommen  worden  ist,  nimmt  man 
am  linken  vorderen  Rande  des  Kleinhirns  eine  mehr  als  wallnussgrosse, 
feste,  rundliche  Geschwulstbildung  wahr,  welche  in  der  Substanz  des 
Kleinhirns  wohl  abgegrenzt  liegt  und  sich  leicht  herausschälen  lässt.  Sie 
ist  sehr  fest,  weshalb  tiefere  Einschnitte  als  1  cm  nicht  erzielt  werden 
können.  Beim  Durchsägen  leistet  sie  einen  ähnlichen  Widerstand  wie 
Knochen  und  weist  eine  radiäre  Struetnr  auf  Wenn  man  die  Schnittfläche 
an  der  Dura  untersucht  gewahrt  man,  dass  die  Geschwulst  mit  einem  mehr 
als  zehnpfenniggrossen  fibrösen  Stiel  von  der  Dura  ausgewachsen  ist.  Die 
Dura  lässt  sich  an  dieser  Stelle  mit  gewöhnlicher  Leichtigkeit  abtrennen. 
Im  Uebrigen  bietet  weder  das  Gehirn  noch  Rückenmark  makroskopisch 
etwas  Abnormes. 

Die  Schilddrüse  ziemlich  klein,  insbesondere  der  rechte  Lappen,  welcher 
nur  3^2  cm  in  der  Länge  misst  Der  linke  Lappen  ist  4^2  cm  lang. 
Ein  eigentlicher  Zwischenlappen  fehlt.    Die  Consistenz  des  rechten  Lappens 
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ziemlich  fest.  Der  Querschnitt  zeigt  nirgends  ein  für  die  Schilddrüse  nor- 
males Aussehen,  indem  die  Golloidfollikel  nur  hie  und  da,  und  zwar  nnr 
andeutungsweise,  zum  Vorschein  kommen. 

Die  Farhe  ist  weisslichgrau,  mit  zahlreichen  röthlichen  Zügen.  Hier  nnd 
dort  treten  kleinere,  gelbliche  Partien  auf.  Bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung, welche  aber  noch  nicht  völlig  beendet  ist,  zeigt  dieser  Lappen 
einen  Eeichthum  an  bindegewebigen  Fasern;  das  Follikelepithel  ist  im  All- 
gemeinen niedrig,  und  das  Aussehen  des  Follikelinhaltes  von  dem  normalen 
bedeutend  abweichend.  In  dem  Verbindungsstück  zwischen  den  beiden 
Lappen  liegt  eine  bohnengrosse ,  von  der  Umgebung  deutlich  abgegrenzte, 
Partie  von  etwas  hellerer  Farbe  (Adenom),  in  deren  Mitte  eine  hanfsamen- 
grosse,  gelbliche  Stelle  vorkommt. 

Der  linke  Lappen  zeigt  im  Allgemeinen  normaleres  Aussehen  als  der 
rechte.  Ungefähr  in  der  Mitte  finden  sich  zwei  dicht  neben  einander  ge- 
lagerte, bohnengrosse,  gut  abgegrenzte  cystische  Bildungen  mit  colloidem 
Inhalt. 

Hypophjsis  cerebri  ohne  Veränderung. 

Anlässlich  des  Sectionsergebnisses  seien  mir  hier  nur  einige  kurze 
Bemerkungen  vergönnt 

Was  zuerst  die  Geschwulstbildung  in  der  linken  Kleinhimhemisphäre 
betrifft,  so  scheint  es  mir  nicht  sehr  wahrscheinlich,  dass  dieselbe  an 
diesem  ganz  verwickelten  Krankheitsbilde  die  Schuld  tragen  konnte. 
Allerdings  muss  eingestanden  werden,  dass  in  der  Literatur  Fälle  be- 
schrieben worden  sind,  wo  der  Paralysis  agitans  ähnelnde  Krankheits- 
zustände  bei  Tumoren  in  der  Himschenkelgegend  vorgekommen  sind, 
aber  nie  hat  man  gehört,  dass  eine  wallnussgrosse  Geschwulst  in 
der  einen  Kleinhimhemisphäre  eine  so  ausgesprochene  Paralysis  agitans, 
wie  im  vorhandenen  Falle,  würde  hervorrufen  können.  Zudem  hat 
diese  Geschwulst  keines  von  den  Symptomen  hervorgerufen,  die  sonst 
Kleinhimtumoren  zukommen.  Ich  bin  deshalb  am  meisten  geneigt, 
diesen  Sectionsfund  als  etwas  Accessorisches  aufzufassen,  was  mit  dem 
klinischen  Krankheitsbilde,  das  ich  oben  geschildert,  nichts  gemein  hat. 

Ebensowenig  kann  ich  den  geringen  Veränderungen  an  den  Nieren 
etwaige  grössere  Bedeutung  beimessen. 

Es  bleibt  also  nur  die  Schilddrüse,  welche  sich  wirklich  verändert 
zeigte,  und  zwar  gerade  so,  wie  ich  es  vom  klinischen  Standpunkte 
aus  angenommen  hatte.  Ich  hatte  mich  ja  vor  dem  Verein  der 
Aerzte  in  Lund,  als  ich  meine  Pat.  demonstrirte,  dahin  ausgesprochen, 
dass  sie  in  gewissem  Grade  an  Myxödem  leide,  welche  Krankheit  in 
diesen  Gegenden  nicht  besonders  ofb  vorkommt  Ein  Myxödem  setzt 
ja  nach  unserer  jetzigen  Auffassung  eine  Schrumpfung  oder  Insuffi- 
cienz  der  Schilddrüse  voraus. 

So  verhielt  es  sich  auch  mit  dieser  Patientin.  Zwar  habe  ich  noch 
nicht  Gelegenheit   gehabt,   dieses   Organ,   das   aufbewahrt  und  sorg- 


Ein  Fall  v.  Paralysis  agitans,  m.  verschiedenen  Myxödemsymptomen  combinirt.   285 

faltig  fixirt  worden  ist,  eingehender  zu  untersuchen,  aber  so  viel  steht 
schon  fest,  dass  eine  Bindegewebswucherung  wenigstens  im  rechten 
Lappen  stattgefunden  hat  Dieser  war  nicht  unbedeutend  kleiner,  als 
es  sonst  der  Fall  zu  sein  püegi  Nicht  einmal  der  linke  Lappen  war 
von  ganz  normaler  Grösse. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Glandula  thyreoidea 
und  eines  Theils  der  Haut  vom  rechten  Unterbein  ist  im  patholo- 
gischen Institut  zu  Helsingfors  unter  Aufsicht  des  Herrn  Professors 
E.  A.  Hom^n  ausgeführt  worden,  dem  ich  hiermit  meinen  besten 
Dank  ausspreche. 

Die  erwähnten  Organtheile  habe  ich  theils  in  lOproc.  FormoUösnng, 
theils  in  absolutem  Alkohol,  theils  in  Sublimat  fixirt  and  zum  Vergleich 
dieselben  Theile  normaler  Organe  aufbewahrt  und  auf  dieselbe  Weise  be- 
handelt. Folgende  Färbungsmethoden  sind  zur  Anwendung  gekommen: 
Hämatoxylineosin,  van  Gieson,  Biondi-Heidenhain's  Triacid,  Eisen- 
hämatoxylin  and  für  die  Haut  ausserdem  noch  Weigert's  und  Malory's 
Elastinfärbang  und  ünna's  Färbung  der  Plasmazellen. 

Lohns  dexter  der  Glandula  thyreoidea  zeigt  überall  ein  gleichartiges 
Aussehen.  Man  findet  besonders  perivasculär,  aber  auch  mehr  diffus  eine 
manchmal  ziemlich  bedeutende  Wucherung  des  Bindegewebes.  Dieses  Binde- 
gewebe ist  nicht  besonders  zellenreich,  vielmehr  homogen  structurlos,  was 
die  gefärbten  und  ungefärbten  Präparate  sehr  deutlich  zeigen.  In  diesem 
Gewebe  befinden  sich  hier  und  da  stark  lichtbrechende  Körnchen  ver- 
schiedener Grösse,  fast  nie  so  gross  wie  ein  Zellkern;  nicht  selten  sind 
Uebergangsformen  zwischen  jenen  und  den  Zellkernen  zu  finden.  Diese 
Körnchen  empfangen  begehrlich  Hämatoxylin  (Delafield's).  An  den  Eisen- 
hämatoxylinpräparaten  erscheinen  sie  intensiv  schwarz  gegen  die  heller 
geßlrbte  Umgebung.  Auch  Carmin  färbt  sie.  Untersucht  man  dann  die 
Alveolen  genauer,  so  findet  man  sie  vielerseits  sehr  verändert,  bald  sind 
sie  cystisch  erweitert  uud  confluirend,  bald  degenerirt  Fig.  1  auf  Tafel  III. 
IV^  giebt  eine  gute  Uebersicht  davon. 

Die  intensiv  schwarzen  Flecke  sind  degenerirende  Alveolen.  Das  Bild 
ist  von  einem  Eisenhämatoxylinpräparat  genommen.  Anf  einigen  Stellen 
(b,  b,  b)  sieht  man  hellere  Partien  structnrlosen  Bindegewebes.  In  die 
Augen  fallend  ist  der  grosse  Gefftssreichthnm,  trotz  der  augenfälligen 
Atrophie  des  Lohns. 

Wenn  man  bedenkt,  dass  der  rechte  Lobus  viel  weniger  umfangreich 
als  gewöhnlich  ist,  die  Intercellnlarsubstanz  aber  bedeutend  vermehrt  und 
die  Blutgefässe  nicht  weiter  reducirt  sind,  so  geht  daraus  ohne  Weiteres 
hervor,  dass  eine  bedeutende  Eeduction  der  eigentlichen  Driisensubstanz  des 
Alveolarepithels  vor  sich  gegangen  ist.  Es  fragt  sich,  auf  welche  Weise 
diese  Reduction  denn  geschieht?  Die  Antwort  erhält  man  bei  genauer  Unter- 
suchung eines  wohlgelnngenen  Präparates  verschiedener  Theile.  Figg.  2, 
3  und  4  auf  Tafel  III,  IV  sind  nach  demselben  Präparate  gezeichnet 
Auf  einigen  Stellen  (Figg.  2  und  3)  scheint  das  Bindegewebe  die  Alveolen 
zu  zersprengen,  wodurch  einzelne  Zellen  und  Zellgruppen  hier  und  da  zer- 
streut liegen.     Diese  Zellen  verschwinden  früher  oder  später;  ehe  sie  aber 
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völlig  yerschwunden  sind,  sieht  man  gewöhnlich  im  umgebenden  Binde- 
gewebe eine  Anhäufttng  der  ebenerwähnten  Kömchen,  welche  Körnchen  nach 
meiner  Ansicht  grösstentheils  aus  Zellen,  und  zwar  am  nächsten  ans 
Zellkernen  entstehen,  welche  zerfallen  oder  degenerirt  sind.  Möglich  ist, 
dass  ein  Theil  dieser  Körnchen  aas  Pigment  besteht  (Ich  habe  keine 
Eisenreaction  gemacht,  da  ich  es  weniger  wichtig  gefunden.)  Die  Kömchen 
werden  seiner  Zeit  in  die  Oircnlation  aufgenommen  und  weggefahrt. 
Fig.  2  zeigt  ein  grosses  Gebiet  mit  solchen  einzelnen  Zellen  und  ZeU- 
gmppen,  die  in  fast  structurlosem  Bindegewebe  liegen.  An  den  Seiten 
der  Zeichnung  finden  sich  Blutgefässe  und  eine  grössere  Alveole.  Fig.  3 
zeigt  uns  zwei  Alveolen,  die  im  Zerfallen  sind;  bei  a  ist  das  Lumen 
einer  Alveole  noch  deutlich  zu  sehen,  und  auf  einem  kleinen  Gebiet  ist 
etwas  Alveolarepithel  geblieben.  Grösstentheils  ist  dieses  doch  zerstört  und 
besteht  jetzt  aus  einer  körnigen  Masse  ohne  äussere  Abgrenzung;  bei  h  ist 
der  Process  viel  weiter  vorgeschritten.  Zwar  sieht  man  eine  schwache 
Andeutung  vom  Drfisenlumen,  aber  keine  deutlichen  Epithelzellen,  nur  eine 
dunkle,  körnige  Masse  ist  weiter  zu  entdecken. 

Auf  anderen  Stellen  scheinen  die  Alveolen  so  zu  sagen  zu  verschwinden, 
hier  aber  im  Zusammenhang.  In  Fig.  4  suche  ich  eine  Vorstellung  davon 
zu  geben.  Der  Inhalt  solcher  Alveolen  färbt  sich  viel  stärker  als  derjenige 
der  übrigen  und  zwar  mit  allen  benutzten  Färbungsmethoden.  Dies 
tritt  sogar  an  ungefärbten  Präparaten  schärfer  hervor.  Bei  beginnender 
Degeneration  dieser  Art  scheint  das  Alveolarepithel  anzuschwellen,  die 
innere  Begrenzung  wird  undeutlicher,  hier  und  da  sieht  man  eine  oder 
mehrere  vacuolenlUinliche  hellere  Partien,  ebenso  einige  Kerne  oder  Kem- 
reste,  der  Inhalt  der  Alveolen  ist  mehr  kömig  und  lässt  sich  —  wie  er- 
wähnt wurde  —  sehr  stark  mit  Eosinroth,  mit  Eisenhämatoxylin  schwarz  u.  8.w. 
färben.  Mit  schwacher  Vergrössemng  zeigen  sich  solche  Alveolen  wie 
dunkle,  von  helleren  Ringen  umgebene  Flecken  (Fig.  la).  Fig.  4  zeigt 
dasselbe  unter  stärkerer  Vergrösserung.  Die  mit  n  bezeichneten  Alveolen 
sind  mehr  normal,  die  mit  a,  b,  c  und  d  repräsentiren  dagegen  schon  etwas 
degenerirte;  a  und  b  gehören  zu  den  ersten,  früheren  Stadien,  c  und  d  zu  den 
späteren.  Je  weiter  der  Degenerationsprocess  fortgeschritten  ist,  desto  mehr 
fliesst  das  Alveolarepithel  mit  seinem  Inhalt  zusammen,  alle  Grenzen  werden 
undeutlicher,  die  Zellstructur  wird  schliesslich  ganz  und  gar  zerstört.  Zuerst 
sieht  man,  wie  eine  solche  degenerirte  Partie  auf  einem  mehr  begrenzten 
Gebiete  mit  dem  umgebenden  Bindegewebe  wie  zusammenfliesst,  allmählich 
schreitet  der  Process  weiter,  bis  es  schliesslich  unmöglich  wird,  eine  Alveo- 
larstructur  zu  sehen.  Das  Ganze  ist  in  stracturlose  Interalveolarsubstanz 
aufgegangen. 

Die  rothen  Streifen,  die  bei  der  Section  makroskopisch  zu  sehen  waren 
und  welche  im  Protokolle  erwähnt  wurden,  sind  grössere  Gefässe. 

Der  linke  Lohns  ist  dem  rechten  garnicht  gleich.  In  den  oberen  und 
unteren  Partien  findet  man  eine  beginnende  Cystenbildung,  schmälere  und 
weniger  blutreiche  Bindegewebssepta,  grössere  Drüsenlumina  und  niedrigeres 
Alveolarepithel  als  gewöhnlich.  Inmitten  des  Lobus  ist  der  Process  noch 
weiter  fortgeschritten,  da  liegen  viel  grössere  Cysten  nebeneinander  und 
das  Ganze  hat  das  Aussehen  einer  emphysematösen  Lunge. 

Die  Haut  ist  stark  verdickt,  was  auf  reichlicher  Entwicklung  der 
Cutis  beruht.    Gleich   unterhalb    der  Epidermis   findet  man   oft  eine  offen- 
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bare  Zellinflltration  nad  tiefer  findet  sich  ein  ziemlich  breites  Lager  eines 
mehr  homogenen  stmcturlosen  Bindegewebes,  welches  von  normaler  Haut 
bedeutend  abweichende  Beactionen  giebt.  Es  nimmt  Farbstofie,  wie  Eosin, 
Fachsin  a.  s.  w.,  weit  schwächer  za  sich  als  gewöhnlich  nnd  giebt  aach  in 
gewissem  Maasse  andere  Farbennuancen.  Mit  Weigert's  Elastin^rbung 
treten  hier  keine  elastischen  Fasern  hervor.  In  den  tieferen  Lagen  der 
Unterhant  dagegen  sind  elastische  Fasern  sehr  deutlich  zu  sehen.  Mehrere 
Präparate  sind  gemacht  worden  und  es  herrscht  constant  dasselbe  Verhält- 
niss.  In  den  untersten  Lagen  der  Cutis  sieht  man  —  doch  nicht  zahl- 
reich —  zersprengte  schraubenähnliche  Bindegewebshaufen,  welche  sich 
beinahe  wie  Bindegewebe  in  normaler  Haut  färben  lassen.  In  den  helleren, 
mehr  homogenen  Partien  zwischen  den  Fasern  des  Bindegewebes  befindet 
sich  eine  nicht  unbedeutende  ZellanhäuAing,  oft  in  Gruppen  zerstreut. 
Erst  ziemlich  tief  unten  in  der  Unterhaut  fängt  das  Fettgewebe  an. 
Tafel  ni,  IV,  Fig.  5  a  und  b  sind  mit  Lupenvergrösserung  gezeichnet, 
um  das  oben  Erwähnte  zu  verdeutlichen;  a  ist  ein  Stück  normaler  Haut  von 
demselben  Theile  wie  b,  der  meiner  Patientin  entnommen  ist.  Beide  Präparate 
sind  auf  dieselbe  Weise  fizirt  und  gefärbt  (Biondi's  Triacid). 

Ich  habe  die  Unna* sehe  Methode  für  Färbung  der  Plasmazellen  (in 
polychromem  Methylenblau)  benutzt  und  habe  dabei  recht  zahlreiche  Gruppen 
blaugefärbter  Zellen  hervorgebracht,  welche  den  Plasmazellen  Unna 's  doch 
nicht  ganz  zu  entsprechen  scheinen.  Zum  Vergleich  habe  ich  wohlgelungene 
derartige  Präparate  aus  dem  hiesigen  pathologisch-anatomischen  Institut  ge- 
braucht. Zwar  haben  mehrere  Zellen  in  meinen  Präparaten  grosse  Aehn- 
lichkeit  gezeigt,  jedoch  sind  die  meisten  kleiner  als  echte  Plasmazellen 
und  man  vermisst  meistens  um  den  helleren  Kern  die  dunkle,  kömige 
perinucleäre  Zone.  In  den  Controlpräparaten  normaler  Haut  treten  keine 
Zellen  dieser  Art  hervor. 

Epikrisis. 

Die  mikroskopische  Untersuchong  hat  ganz  die  Richtung  ge- 
nommen, die  ich  vom  rein  klinischen  Standpunkte  aus  vermuthete.  Es 
ist  wohl  ohne  Weiteres  klar,  dass  eine  Thyreoideadrüse  der  Art,  wie  ich 
sie  beschrieben,  in  nicht  geringem  Grade  insufficient  sein  muss.  Die 
Symptome,  die  ich  als  myxödematös  gedeutet  habe,  beruhen  also 
nach  meiner  Ansicht  auf  dieser  Thyreoidea-Insufficienz.  Etwas  Anderes 
ist  es,  die  Faralysis  agitans  zu  erklären.  Ich  habe  ja  gefunden,  dass 
der  rechte  Lobus  der  Thyreoidea  keiner  reinen  Atrophie  unterworfen 
ist,  dazu  ist  er  zu  gefössreich.  Weiter  ist  der  ganze  linke  Lobus  cys- 
tisch verändert  Unter  solchen  Verhältnissen  ist  man  ja  gezwungen 
anzunehmen,  dass  das  Secret,  welches  die  Drüsen  liefern,  pathologisch 
ist;  und  dass  dieses  pathologische  Secret  aus  einem  so  wichtigen  Organ, 
wie  die  Glandula  thyreoidea,  bedeutende  Störungen  im  Innern  des  Körpers 
und  eine  dauernde  und  schwere  Nervenkrankheit  hervorrufen  kann, 
ist  ja  nicht  unmöglich.  Der  Chemismus  der  Thyreoidea  ist  leider  noch 
nicht  bekannt;    wir  haben  noch   keine    bestimmten  mikrochemischen 
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Reactionen  für  dieses  Organ.  Der  Kliniker  setzt  doch  schon  jetzt 
Toraas,  dass  die  Thyreoidea  unter  pathologischen  Verhältnissen  anf 
verschiedene  "Weise  secemirt,  und  es  kommt  jetzt  auf  den  Morpho- 
logen  und  Mikrochemiker  an,  verschiedene  Beactionen  aufzufinden, 
welche  dieses  nachzuweisen  im  Stande  wären.  Die  Secretion  der 
Thyreoidea  kann  nämlich  bei  benignen  und  malignen  Formen  der 
Struma  (inclusive  Morb.  Basedowii)  nicht  gleich  sein.  Ausserdem  giebt 
es  ganz  gewiss  andere,  noch  unbekannte  Thyreoideakrankheiten  (ohne 
Struma?). 


xvn. 

Besprechungen. 
1. 

Grnndris  s  der  Psychiatrie  in  klinischen  Vorlesungen  von  C.  Wernicke. 
Drei  Theile.  I.  Theil  1894,  II.  Theil  1896,  EL  Theü  1900.  576  Stn. 
Leipzig,  G.  Thieme. 

Das  von  den  Irrenärzten  sehnsüchtig  erstrebte  Ziel,  die  Psychiatrie 
anf  pathoL-anatomischer  Ornndlage  anfznbanen,  liegt  trotz  der  gewaltigen 
Fortschritte,  die  anf  dem  Gebiete  der  Hirnanatomie  nnd  der  Himpathologie 
in  den  letzten  Jahren  erzielt  worden  sind,  anch  hente  noch  in  weiter  Feme. 
Wohl  sind  wir  Dank  der  VeryoUkommnnng  der  mikroskopischen  Technik 
jetzt  im  Stande,  bei  chroDischen  Psychosen  verschiedener  Art  bisweilen  ans- 
gfeprägte  Stmctarveränderangen  in  den  Nervenelementen  des  Grosshirns 
nachzuweisen  (Nissl,  Alzheimer),  es  fehlen  nns  aber  noch  fast  alle 
sicheren  Anhaltspunkte,  nm  znm  Verständniss  des  Zusammenhangs  zwischen 
den  histologischen  Veränderungen  des  Organs  nnd  der  Fnnctionsstöning  zu 
gelangen.  Um  eine  Lösung  der  zahlreichen  Bäthsel,  die  sich  zwischen 
den  anatomisch-histologischen  Befund  und  die  Aeusserungen  der  kranken 
Seele  hineinschieben,  anzubahnen^  bedarf  es  noch  langer  und  schwieriger 
Vorarbeiten  in  klinischer,  in  psycho-physiologischer  und  anch  in  cerebro- 
pathologischer  Beziehung,  bedarf  es  neuer  Zusammenfassungen  und  Glie- 
derungen nach  neu  gewonnenen  fruchtbaren  anatom-physiol.  Gesichtspunkten. 

Seit  Meynert  haben  sich  nur  vereinzelte  Autoren  und  nur  zögernd 
daran  gewagt,  die  Fortschritte  der  Himanatomie  nnd  -Pathologie  für  die 
Psychiatrie  fruchtbringend  zu  verwerthen;  es  ist,  als  ob  mit  dem  tieferen 
Eindringen  in  die  Organisation  des  Himbaues  anch  die  Schwierigkeiten  für 
eine  anatomische  Anffassnng  der  psychischen  Symptome  sich  noch  steigern 
würden:  vor  Allem  fehlte  aber  in  den  letzten  Jahren  dem  spröden  hirn- 
anatomischen Stoffe  die  künstlerisch  gestaltende  Hand  eines  Meynert, 
die  tieferen  Sinn  und  Verständniss  in  die  neu  ermittelten  architektonischen 
Structnren  des  Gehirns  bringen  würde. 

Und  doch  kann  heute  kein  Zweifel  mehr  darüber  herrschen,  dass  der 
Boden  für  die  Weiterentwicklung  der  Seelenheilkunde  (nach  Erfüllung  der 
oben  gestellten  Vorbedingungen)  nur  fruchtbar  werden  kann,  wenn  er  ein 
mit  der  Nenropathologie  gemeinsamer  ist;  es  harrt  der  Psychiater  in  weiterer 
Feme  die  schwierige  Aufgabe,  den  Anschluss  an  die  Neurologie  zu  finden. 
Dass   heutzutage,  wo   die  Oberflächenlocalisation  nur  in  groben  Umrissen 
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ermittelt  ist,  alle  Versuche,  die  Psychiatrie  in  der  aagedenteten  Riehtong 
nmzugestalten,  grosse  Wagnisse  darstellen,  die  nnr  nnter  Anfstellnng  von 
theilweise  in  der  Luft  schwebenden  Hypothesen  möglich  sind,  das  wird  wohl 
kein  Fachmann  ernstlich  bestreiten. 

Andererseits  entspricht  es  aber  unserem  Cansalitätsbedürfhiss.  die  Er- 
scheinungen der  kranken  Seele,  so  gnt  es  eben  geht,  mit  unseren  allgemeinen 
hirnanatomischen  und  physiologischen  Anschauungen  in  richtigen  Einklang 
zu  bringen;  wir  werden  daher  nicht  ohne  wärmeres  Interesse  an  Versuchen, 
die  Derartiges  anstreben,  vorübergehen,  vorausgesetzt,  dass  solche  Versuche 
von  Berufenen  unternommen  werden  und  sich  auf  ausgedehnte  einheitlich 
gesammelte  Krankenbeobachtungen  stützen.  Zu  solchen  Berufenen  ge- 
hört zweifellos  mit  in  die  erste  Beihe  C.  Wernicke. 

Dieser  Forscher,  dem  wir  bekanntlich  die  Feststellung  mehrerer  wichtiger 
gehimpathologischer  Thatsachen  verdanken  und  dessen  theoretische  Anschau- 
ungen auf  die  Weiterentwicklung  der  Localisationslehre  (zumal  der  Aphasie) 
von  hervorragendem  Einfluss  gewesen  sind,  hat  uns  mit  einem  psychiatrischen 
Werk  beschenkt,  das  nach  Ansicht  des  Ref.  nicht  verfehlen  wird,  in  den 
Fachkreisen  grosses  Interesse,  ja  Aufsehen  zu  erregen. 

In  diesem  Buche  werden  manche  in  weiter  Feme  stehende  psychia- 
trische Aufgaben  jetzt  schon  frisch  und  kühn  in  Angriff  genommen  und 
es  werden  aus  den  himanatomischen  Ermittelungen  der  letzten  Jahre  weit- 
gehende, wenn  auch  selbstverständlich  vorerst  noch  allg.  Charakter  tragende 
Schlussfolgerungen  für  die  Psychiatrie  gezogen. 

Das  Wernicke'sche  Buch,  eine  Frucht  langjähriger  intensiver  Arbeit,  ist 
ein  durchaus  originelles  Werk,  reich  an  eigenartigen  anregenden  Ideen  und 
Auffassungen.  Wernicke  hat  hier  offenbar  sein  ganzes  Können  eingesetzt, 
um  der  anatomischen  Betrachtungsweise  in  der  Psychiatrie  zum  Durchbruch 
zu  verhelfen,  und  wenn  es  auch  der  seitMeynert's  Tode  namentlich  vom  Verl 
vertretenen  anatomischen  Richtung  in  der  Psychiatrie  und  speciell  den  in 
diesem  Buch  niedergelegten  Lehren  an  principiellen  Gegnern  voraussichtlich 
nicht  fehlen  wird,  dem  gewaltigen  Ringen  des  Autors  nach  einer  anato- 
mischen Erklärung  und  Begründung  der  verschiedenen  seelischen  Krankheits- 
zeichen und  überhaupt  nach  einer  festen  Grundlage  für  die  Psychiatrie 
wird  wohl  Niemand  seine  Bewunderung  versagen. 

Die  erste  HäUte  des  Grundrisses  enthält  im  Wesentlichen  die  allgemeine 
Psychopathologie,  in  welcher  die  interessante  anatomisch-physiologische 
Einleitung  einen  beträchtlichen  Raum  einnimmt.  In  dieser  Einleitung  findet 
sich  der  Schlüssel  für  das  Verständniss  des  ganzen  psychiatrischen  Systems  von 
Wernicke.  Aber  auch  der  klinische  Theil  enthält  einige  anregend  und  geis^ 
voll  geschriebene  Kapitel.  In  der  Gruppirung  der  Krankheitsformen  geht  W. 
seine  eigenen  Wege;  er  sucht  sich  von  dem  conventioneilen  Schematismus 
der  bisherigen  psychiatrischen  Klassification  nach  Kräften  frei  zu  machen  und 
sucht,  auf  eigene  zahlreiche  klinische  Beobachtungen  (5000  Krankengeschichten) 
sich  stützend,  die  Krankheitsformen  nach  den  von  ihm  vertretenen  anatom.- 
physiologischen  Gesichtspunkten  zu  ordnen. 

Der  Gedankengang  des  Verfassers  im  psycho-physiologischen  Theil  ist 
kurz  folgender: 

Die  Gehimkrankheiten  sind  als  Krankheiten  des  Projectionssystems,  die 
Geisteskrankheiten  als  Krankheiten  des  „Associationsorgans*'  zu  betrachten. 
Zerstörung    der    Associationsbahnen    habe    theilweise    Herderscheinnngen 
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(z.  6.  transcorticale  Aphasie),  vor  Allem  aber  psychische  Störungen  znr  Folge, 
die  je  nach  Oertlichkeit  der  Läsion  in  ihren  Erscheinungen  wechseln.  Die 
aphasischen  Störungen  bilden  nach  W.  den  Uebergang  der  Herdsymptome 
zn  den  psychischen  Symptomen.  Der  Verf.  geht  dann  auch  yon  seinem 
Aphasieschema  (corticale,  snbcorticale,  transcorticale  Aphasie)  aus  und  überträgt 
es  auf  die  psychischen  Störungen.  Dieses  Schema,  entsprechend  modlficirt, 
bildet  nun  die  Grundlage  für  die  anatomische  Betrachtung  der  psychischen 
Krankheitserscheinungen. 

Wenn  Wernicke  auch  das  „ Begriffscentrum ^  sich  auf  weit  entlegene 
Rinddnsteilen  vertheilen  lässt,  so  be^chränkt  er  doch  den  Process  des 
Wiedererkennens  der  Sinneseindrücke  (primäre  Identification)  auf  die  Pro- 
jectionsfelder  der  betreffenden  Sinnesorgane.  Das  Anklingen  des  mit  dem 
Wort  verknüpften  Begriffs  („secundäre  Identification")  beruht  dagegen 
auf  der  Thätigkeit  der  Associationsbahnen  jenes  Begriffscentrums. 

Vom  Princip  der  in  „besonderen  Rindenregionen  localisirten  Vorstel- 
lungen" (eine  Auffassung,  die  nach  Ansicht  des  Ref.  einer  ernsten  Kritik 
nicht  in  allen  Punkten  Stand  halten  kann,  weil  das,  was  man  unter 
„Vorstellung"  versteht,  aus  zu  mannigfachen  und  zu  verwickelten  Compo- 
nenten  zusammengesetzt  ist,  als  dass  man  die  ihr  entsprechenden  archi- 
tektonischen Substrate  auf  scharf  abgestreckte  Rindenfelder  beschränken 
dürfte)  ausgehend,  zerlegt  W.  sein  Begriffscentrum  in  zwei  durch  eine 
Assodationsbahn  verknüpfte  localisirte  Vorstellnngsstätten,  nämlich  a)  Stätte 
für  die  Ansgangsvorstellung  und  b)  Stätte  für  die  Zielvorstellung, 
von  denen  die  erstere  mit  dem  sensorischen  Sprachfeld,  die  letztere  mit  dem 
motorischen  Projectionsfeld  verknüpft  ist.  Der  Aeusserung  durch  die  Sprache 
werden  an  anderen  Orten  andere  Bewegungsäusserungen  substituirt. 
Zwischen  allen  diesen  Centren  liegen  c)die  Associationsbahnen  für 
die  intercorticale  Arbeit.  Die  Bahn  für  die  Ausgangs  Vorstellung 
nennt  W.  psychosensorische,  die  für  die  Zielvorstellung  psychomo- 
torische und  die  Bahn  für  die  intercorticale  Arbeit  intrapsychische 
und  stellt  je  nach  Qualität  der  Bahnen  folgende  Formen  von  corticalen 
Erregbarkeitsstörungen  auf: 

a)  Psychosenso-  b)  Psychomoto-  c)  Intrapsychische 

rische  Bahn  rische  Bahn  Bahn 

Anästhesie,  Akinesie,  Afnnction, 

Hyperästhesie,  Hyperkinesie,  Hyperfunction, 

Parästhesie.  Parakinesie.  Parafunction. 

In  eingehender  und  wohldurchdachter,  wenn  auch  rein  hypothetischer 
Weise  giebt  W.  seine  Auffassung  über  die  Natur  des  Erinnerungsbildes, 
über  das  Bewusstsein,  über  das  Causalitätsbedürfhiss  etc.  wieder.  Dabei 
ist  es  auffallend,  dass  W.  zwischen  der  Association  im  physiologischen 
(Ideenassociation)  und  im  anatomischen  Sinne  keinen  genügenden  unter- 
schied macht,  ja,  dass  er  bisweilen  diesen  psycho- physiologischen  Begriff 
einfach  ins  grob  Anatomische  übersetzt. 

In  origineller  Weise  hält  W.  grundsätzlich  drei  Bewusstseinsarten 
auseinander:  a)  das  Bewusstsein  der  Aussenwelt,  b)  das  Bewusst- 
sein der  Körperlichkeit  (Function  der  centralen  Projectionsbilder ; 
Organ-,  Bewegungsempfindungen)  und   c)  das  Bewusstsein  der  Person- 
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lichkeit  (Individualität,  Selbstbewnsstsein^.  Das  Bewasstaein  der 
Körperlichkeit  ist  einer  Localination  am  ehesten  zaüängUclL 

Entsprechend  dieser  Trennung  des  Bewusstseins  theilt  W.  die  P»j- 
chosen  ein  in  solche,  bei  denen  Störungen  bald  alle  psychischen  'Stdrang- 
des  Bewusstseins  der  Aussenwelt),  bald  somatopsjchischen  tStomng  des 
Bewusstseins  der  Körperlichkeit),  bald  antopsychischen  (Störong  des 
Bew'usstseins  der  Individualität)  Ursprungs  dominiren. 

Der  theoretischen  Betrachtung  der  Hallucinationen  und  Wahn- 
ideen, zumal  mit  Rdcksicht  auf  ihre  pathoL-anatom.  Mechanik  (Faser- 
nnterbrechungsmechanik)  ist  an  mehreren  Stellen  des  Werkes  ein  breiter 
Raum  gewidmet  W.  verlegt  den  Sitz  (richtiger  wohl  den  Ausgangspunkt; 
d.  Bet)  der  Hallucinationen  in  die  centralen  Projectionsfelder  der  Sinne 
und  zwar  in  diejenigen  Abschnitte,  welche  den  Erinnemngsbildem  der  Sinne 
zur  anat.  Grundlage  dienen.  Dies  ist  eigentlich  nur  die  einfache  Consequenz 
derW.'schenAuflOEMSung,  nämlich  der,  dass  die  Sinneswahmehmungen  lediglich 
in  jenen  Feldern  sich  abspielen,  einer  Aufißissung,  welcher  der  Kef.  wieder 
nicht  beistimmen  kann.  Es  handelt  sich  bei  den  Hallucinationen  um  den 
normalen  Sinnesreizen  conforme  Beize,  deren  Ursache  in  transcortical  ge- 
legenen Stationen  sich  findet,  und  es  läuft  die  Erregung  in  ,.fe8ten.  genau 
organisirten  functionellen  Verbänden,  welche  das  Bild  der  Aussenwelt  re- 
präsentiren,  ab*^.  Dies  ist  nach  Ansicht  des  Ref.  doch  wohl  mehr  eine  physi- 
ologisch als  aDatomisch  gedachte  Erklärung. 

Die  pathoL-anatomische  Ursache  der  Hallucinationen  erblickt  der  Verf. 
in  einer  Lockerung  des  festen  Gefäges  der  Associationen,  die 
er  als  „Sejunction'^  bezeichnet.  „Offenbar  kommt**  —  so  druckt  sich 
der  Verf.  S.  136  ans  —  „die  Lösung  vod  Associationen  nnter  Umständen 
dem  Untergange  gewisser  psychologischer  Einheiten  gleich. '^  Die  Sejunctions- 
hypothese  spielt  überhaupt  bei  der  Erklärung  der  verschiedenen  psychischen 
Symptome  eine  hervorragende  Rolle.  Vod  dieser  Hypothese  (die  sowohl 
eine  psychologische  als  eine  anatomische  ist;  d.  Ref.)  sagt  W.  wohl  etwas 
zu  kiihn:  „dass  sie  allein  uns  das  tiefere  Verständniss  für  das  Wesen  aller 
Geisteskrankheiten  erschliessen  könne**. 

Auch  die  verschiedenen  Wahnideen  der  Geisteskranken  (und  speciell 
den  bei  diesen  oft  zu  Tage  tretenden  Widerspruch  zwischen  der  erhaltenen 
formeUen  Logik  und  den  jeder  Möglichkeit  Hohn  sprechenden  Vorstellungen) 
erklärt  W.  ebenfalls  mittels  seiner  SejnnctioDshypothese.  Den  Zerfidl  der 
Individualität  z.  B.  müsse  man  sich  anatomisch  so  vorstellen,  dass  die  Zu- 
sammenfassung aller  höherer  Verbände  zu  einer  Einheit,  dem  Ich,  aufgehört 
hat.  Wie  es  aber  etwa  anatomisch  in  Wirklichkeit  zu  einer  solchen 
„  Lösung '^  kommen  kann,  in  welchen  speciellen  architektonischen  Verbänden 
die  Sejunction  einsetzen  muss,  damit  es  zur  Bildung  von  Hallucinationen 
oder  Wahnideen  kommt,  darüber  kann  uns  der  Verl  selbstverständlich 
nicht  einmal  grob  schematisch  und  vermuthungsweise  belehren;  das  modi- 
ficirte  Aphasieschema  des  Verfassers  (Trennung  transcorticaler  Verbindungen), 
welches  wiederum  eigentlich  (wie  ja  auch  das  Li  cht  heim 'sehe  Schema)  mehr 
psychologisch  als  anatomisch  gedacht  ist,  reicht  dazn  sicher  nicht  aus.  Wir 
wissen  nicht,  welche  Associationsfasem  als  transcorticale  im  Sinne  des 
Schemas  aufgefasst  werden  müssen.  So  lange  wir  so  gut  wie  nichts  wissen 
über  die  locale  Ausbreitung  und  Verkettung  der  mannigfachen  Neurouen- 
complexe,  die  einer  Wahrnehmung  oder  vollends  einer  Association  von  Ein- 
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drücken  zur  Grundlage  dienen,  so  lange  haben  wir  auch  keinen  Anhalts- 
punkt für  eine  VorsteUung,  wie  und  wo  eine  Continuitätstrennung  eine 
functionelle  Dissociation  in  dem  Sinne  herbeiführen  kann,  dass  einzelne 
functionelle  Verbände  in  ihre  Einzelcomponenten  zerfallen.  Dass  den  psycho- 
logischen Abgrenzungen  gewisse  anatomische  Verbände  entsprechen,  Verbände, 
deren  Einzelbestandtheilen  wiederum  psychol.  Unterabtheilungen  gegenüber- 
stehen—  das  ist  ja  an  sich  nicht  unmöglich,  aber  nach  Meinung  desBef.  doch 
eine  selbst  in  dieser  allg.  Form  zu  wenig  sicher  begründete  Annahme. 

Wie  man  sich  psychologisch  die  Persönlichkeit  des  Individuums  aus 
verschiedenen  Componenten  (verschiedene  Beziehungsvorstellungen  je  nach 
vorausgegangenen  Lebenserfahrungen)  zusammengesetzt  denken  kann,  so 
stellt  sich  nun  W.  den  Begriff  der  Persönlichkeit  auch  anatomisch  aus 
associativen  Verbänden  zusammengesetzt  vor,  aus  Verbänden,  die  durch  Krank- 
heit einzeln  unterbrochen  oder  gelockert  werden  können.  Ihre  völlige  Ver- 
nichtung hat  Untergang  der  Persönlichkeit  zur  Folge. 

Bei  der  Anwendung  dieser  Hypothese  (die  als  ganz  weit  ausspähender 
Gesichtspunkt  eine  gewisse  Berechtigung  hat)  auf  die  verschiedenen  Formen 
der  Bewusstseinsstörungen  geht  W.  zweifellos  nicht  ohne  Geschick  vor. 
Unter  Anderem  bringt  er,  ähnlich  wie  bei  den  Hallncinationen,  Momente 
in  Discussion,  die  sich  schon  bei  der  Betrachtung  der  klinischen  Folgen 
mancher  cerebralen  Herdläsionen  als  ganz  fruchtbar  erwiesen  haben,  so 
z.  B.  die  Frage,  wie  weit  Beizerscheinungen  überhaupt  nothwendige  Begleit- 
erscheinungen von  Ausfallssymptomen  (oder  richtiger  gesagt  von  Leitungs- 
unterbrechungen) sein  müssen  (Causalzusammenhang  zwischen  Ausfall-  und 
Beizerscheinung).  Bei  den  Hallncinationen  nimmt  W.  eine  Abhängigkeit  von 
„Sejunctionsvorgängen"  theils  mechanisch,  theils  in  der  Weise  an,  dass  er 
die  Hallucinationen  in  Zusammenhang  mit  Beiz  Vorgängen  bringt,  die  den 
Nervenzellen  „aus  dem  pathologischen  Untergang  der  Fasern"  zufliessen. 
Der  zeitliche  Ablauf  des  zur  Tödtung  der  Nervenfasern  führenden  Vorganges 
würde  als  maassgebend  für  die  Entstehung  von  Beizwirkungen  zu  gelten  haben. 

Diese  Erklärung  ist  nach  Ansicht  des  Bef.  wenig  befriedigend.  Von 
einem  ungünstigen  ftinctionellen  Einfluss  einer  untergehenden  Faser  auf  ihre 
Ursprungszelle  oder  auf  ihre  Nachbarfasern  (wie  es  ältere  Autoren,  z.  B. 
Charcot,  zur  Erklärung  der  Contracturen  bei  der  Pyramidenbahndegene- 
ration  angenommen  haben)  wissen  wir  nichts  Sicheres.  Jedenfalls  haben  die 
tardiven  Contracturen  mit  dem  Zerfallsprocess  in  der  Pyramidenbahn  selbst 
direct  nichts  zu  thun.  Nach  W.  käme  allerdings  neben  jenen  Beizwirkungen 
noch  eine  „Bückstauung  des  Energiestromes  durch  die  Sejunction**  in  Betracht. 

Das  Vorwiegen  der  Hallucinationen  in  Sprachlauten,  Sprachklängen 
(Phonemen)  wird  ebenfalls  mechanisch  erklärt  und  damit,  dass  mit  keinem 
anderen  Sinnesgebiet  eine  so  innige  Verknüpfung  irgend  welcher  concreter 
Begriffe  besteht,  wie  mit  dem  Gehör,  resp.  mit  dem  sensorischen  Sprach- 
centrum; es  kann  daher  bei  der  Anstauung  von  Nervenenergie  der  Er- 
regungsvorgang von  den  verschiedenen  Sinnescomponenten  des  Begriffs  (der 
Beiz  verfünffacht  sich!)  besonders  leicht  auf  das  sensoriche  Sprachfeld 
übergreifen. 

Die  Lehre  von  der  Paranoia  baairt  grösstentheils  auf  dem  früher 
erörterten  Schema  der  drei  Bewusstseinsgebiete.  Die  Summe  von  Wahn- 
vorstellungen, die  an  den  Akt  der  Wahrnehmung  geknüpft  sind  und  mit 
dieser  zugleich  auftreten,   von  Vorstellungen,  die  eine  krankhafte  Eigenbe- 
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ziehnng  (Neisser)  des  Patientin  in  sich  Bchliessen  (Fälschung  der  secun- 
dären  Identification),  bezeichnet  W.  als  Beziehnngswahn.  Dieser  kann 
retrospectiv  sein ;  als  solcher  spielt  er  bei  den  Erinnerungsfölschnngen  eine 
hervorragende  .Rolle. 

Die  Beziehnngswahnvorstellnngen  bemhen  wie  die  Hallncinationen  auf 
einem  krankhaften  Reizzawachs,  der  an  derselben  Stelle,  nur  mit  anderer 
Intensität  wie  die  Hallncination  einwirkt  nnd,  je  nachdem  das  Bewnsstseio 
der  Persönlichkeit,  das  der  Körperlichkeit  oder  das  der  Anssenwelt  in  den  Be- 
reich des  Wahnes  gezogen  werden,  ein  antopsychischer  (Verändernng  der 
Persönlichkeit),  ein  somatopsychischer  oder  ein  allopsychischer  Be- 
ziehnngswahn ist.  Zu  dem  somatischen  Beziehungswahn  gehört  auch  vor 
Allem  der  hypochondrische  Verfolgungswahn. 

Der  Vorgang,  der  diese  Veränderungen  des  Bewusstseins  herbeiführt, 
ist  wieder  die  Sejunction  oder  die  Associationslösung,  es  handelt  sich  also 
auch  hier  wieder  um  relativ  grobe  Ausfallsymptome.  Die  Heilung  in  der- 
artigen Zuständen  könne  auf  Regeneration  von  nervösen  Verbindungen  oder 
auf  Neuanknüpfnng  von  Associationen  znrfickgefahrt  werden. 

Von  ganz  besonderem  Interesse  ist  die  Behandlung  der  vom  Autor 
schon  seit  längerer  Zeit  eingeführten  Lehre  von  den  überwerthigen 
Ideen.  Die  Werthigkeit  der  Vorstellungen  ist  je  nach  der  Natur  und  den 
Erlebnissen  des  Individuums  eine  verschiedene;  sie  ist  einer  weitgehenden 
Verschiebung  zugänglich.  Durch  Gemüthsbewegangen  können  Vorstellungen 
überwerthig,  aber  auch  unterwerthig  werden.  Die  überwerthigen  Ideen 
schliessen  sich  an  die  Hallncinationen  und  an  den  Beziehungswahn  an;  sie 
sind  mit  den  Zwangsvorstellungen  verwandt  Sie  werden  nicht  wie  letztere 
und  wie  die  sogen,  autochtonen  Ideen  als  fremde  Eindringlinge  erkannt, 
sie  werden  vielmehr  von  den  Kranken  als  der  Ausdruck  ihres  eigensten 
Wesens  betrachtet.  Die  überwerthigen  Ideen  sind  demnach  theilweise 
normal  motivirt,  auch  sind  sie  theilweise  berechtigt,  indem  sie  stets  an 
äussere  Erlebnisse  anknüpfen. 

Die  Fundamentalkennzeichen  einer  jeden,  zumal  acuten  Psychose  ist 
die  „Desorientirung"  (Rathlosigkeit).  Alle  krankhaften  Veränderungen 
des  Bewusstseinsinhaltes  fallen  unter  den  Begriff  der  Desorientirung. 
Diese  Desorientirung  zerfällt  wieder  in  die  drei  bekannten  Arten,  die  so- 
matopsychische,  die  allopsychische  und  die  autopsychische.  Dazu  kommt 
noch  die  motorische  Desorientirung  (die  sog.  motor.  Rathlosigkeit^  zu  der 
auch  der  Mutacismus  gehöre). 

Die  Darstellung  der  einzelnen  psychischen  Krankheitsbilder  ist  in  dem 
Wernicke'schen  Grundriss  nicht  eine  systematische,  sondern  geschieht 
in  Gestalt  von  klinischen  Demonstrationen.  Diese  Darstellangsweise  hat 
den  Vorzug  der  grösseren  Natur  Wahrheit  und  Klarheit;  die  traditionellen 
Abgrenzungen  von  besonderen  Krankheitsformen  können  dabei  am  besten 
umgangen  werden.  Die  Klassificirung  des  Verf.  trägt  denn  auch  ein  durch- 
aus eigenartiges  Gepräge. 

Den  acuten,  mit  Affectstörungen  einhergehenden  Psychosen  kommt 
ebenfalls  die  specifische  Färbung  je  nach  besonderem  Inhalt  des  Bewusstseins 
zu  (allo-,  auto-,  somatopsychische  Form). 

Als  besondere  Form  wird  die  Angstpsychose  aufgestellt. 

Mit  acuter  „Hallucinose"  bezeichnet  W.  einen  plötzlichen  Ausbruch 
von  Wahnideen   mit   Hallncinationen   unter   Angst,   ähnlich   wie   bei  Del. 
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tremens.  Bezüglich  der  Eintheilung  der  depressiven  Zustände  nimmt  W. 
eine  von  Kräpelin  völlig  abweichende  Stellang  ein.  W.  unterscheidet  n.  A. 
eine  affective  Melancholie,  die  er  als  eine  wohl  umgrenzte  Krankheit 
auffasst;  diese  sei  charakterisirt  durch  eine  allgemeine  Hemmung,  durch  De- 
pression und  den  sogen.  Kleinheitswahn,  resp.  ein  subjectives  Gefühl  der 
Insufficienz.  Die  affective  Melancholie  bildet  nach  W.  eine  der  häufigsten 
psychischen  Krankheiten  und  zeigt  eine  relativ  günstige  Prognose. 

Ref.  stimmt  W.  bezüglich  dieser  Krankheitsform  völlig  bei  und  hat 
ähnlich  wie  W.  die  Beobachtung  gemacht,  dass  derartig  erkrankte  Patienten 
gewöhnlich  gar  nicht  in  geschlossene  Anstalten  kommen. 

Auch  die  Manie  (acute  und  chronische)  trennt  der  Verf.  als  eine  be- 
sondere Krankheitsgruppe  ab.  Er  schildert  eine  reine  Manie,  die  zwar 
prognostisch  günstig  sei,  aber  zu  Recidiven  leicht  neige.  Die  bei  der 
circQlären  Form  vorkommenden  melancholischen  und  maniakalischen  Attacken 
unterscheiden  sich  nicht  immer  wesentlich  von  der  Melancholie  und  der 
Manie:  die  einzelnen  Anfälle  können  hier  ausserordentlich  schwanken  be- 
züglich des  Krankheitsbildes.  Die  schlechte  Prognose  der  circulären  Form 
wird  bestätigt,  immerhin  aber  betont,  dass  diese  Form  nie  zum  eigentlichen 
Blödsinn  führe. 

An  die  acuten,  mit  Affectstörung  einhergehenden  Psychosen  gliedert 
der  Verf.  (und  stets  unter  Vorführung  von  geeigneten  Fällen)  die  Kata- 
tonie au,  welche  W.  als  akinetische  Motilitätspsychose  mit  vorübergehen- 
den byperkinetischen  Zuständen  bezeichnet.  Die  sogen,  katatonischen  Sym- 
ptome (Negativismus,  Verbigeration,  Mutacismus,  Stereotypie,  kataleptische 
Zustände  etc.)  können  indessen  nach  Beobachtungen  des  Verf.  im  Verlauf 
der  verschiedenartigsten  Psychosen  sich  zeigen.  Jeder  höhere  Grad  von  Be- 
nommenheit des  Sensoriums  schliesst  eine  gewisse  Desorientirung  auf  allen 
drei  Bewusstseinsgebieten  in  sich.  Katatonische  Zustände  sind  (im  Gegen- 
satz zu  den  Lehren  von  Kräpelin)  einer  Genesung  wohl  zugänglich, 
und  es  sind  da  Becidive  nicht  häufiger  als  bei  anderen  Formen  von 
Psychosen. 

Es  folgt  nun  die  Behandlung  der  gemischten  Psychosen,  an  die  sich 
die  Schilderung  der  progressiven  Paralyse  anschliesst.  Die  Darstellung 
dieser  letzteren  sowohl  als  auch  der  toxischen,  der  epileptischen,  der  hyste- 
rischen Formen  ist  wohl  zu  kurz  und  knapp  ausgefallen;  manche  wichtige 
klinische  Erscheinungen  werden  hier  fast  nur  gestreift,  andere  nur  mit 
Rücksicht  auf  die  charakteristischen  Punkte  wiedergegeben.  Ueberall  finden 
sich  indessen  treffende,  den  vorzüglichen  klinischen  Beobachter  ver- 
rathende  Bemerkungen  eingefiochten.  Manche  Ausführungen  sind  nur  für 
Leser  bestimmt,  die  mit  dem  psychiatrischen  -Stoff  völlig  vertraut  sind,  sind 
also  gleichsam  nur  für  „Kenner.*'  Dass  „eine  Hauptquelle  der  Hysterie  bei 
jungen  Mädchen  die  das  individuelle  Maass  der  Leistungsfähigkeit  über- 
schreitende geistige  Arbeit  ist",  war  für  den  Ref.  neu,  und  trifft  jedenfalls 
für  die  Verhältnisse  in  der  Schweiz  (weibliche  Studirende)  nicht  zu. 

Die  Vorzüge  und  die  Mängel  des  Wer  nicke 'sehen  Grundrisses  wurden 
im  Vorstehenden  da  und  dort  kurz  hervorgehoben.  Wenn  der  Verfasser 
auch  bei  der  Construction  des  Zusammenhangs  zwischen  den  psychologischen 
und  psychiatrischen  Begriffen  einerseit«  und  den  anatomisch-architektonischen 
Einrichtungen  andererseits  allzu  kühn  und  unter  Verwerthung  von  zu 
vielen  ganz  unsicheren  anatom.-physiologi8chen  Factoren  vorgegangen  ist,  so 
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ist  doch  seine  Prodnctiyitftt  und  Erfindungskraft  in  Besag  anf  Anfstellnnf: 
Yon  sinnreichen  Theorien  mit  grösster  Anerkennung  hervorznheben.  Voraossicfat- 
lieh  werden  mandie  der  Wernicke'sdien  Hypothesen  gegennher  den  sich 
stetig  erweiternden  klinischen  nnd  anatomischen  Thatsachen  dereinst  zm- 
sammenhrechen,  eine  gewisse  nicht  allzn  knappe  Daner,  wShrend  welcher 
die  Hypothesen  f&r  spätere  ForechnngoD  in  hohem  Grade  fordernd  nnd  an- 
regend sein  dfirften,  wird  ihnen  indessen  nach  Meinnng  des  Bet  zweifeüos 
heschiedoi  sein. 

Die  hypothetischen  ErkUlmngen  nehmen  in  dem  Grondriss  wohl 
einen  zn  grossen  Ranm  ein;  die  Symptomatologie  kommt  dag^en  vielfach 
za  knrz  weg,  auch  wird  hier  Manches  als  hekannt  voransgesetzt,  was  gerade 
einer  ansfnhrlichen  Besprechung  werth  wäre.  Und  doch  erblickt  der  Ret 
nicht  den  geringsten  Vorzug  des  Grundrisses  gerade  in  der  originellen, 
trefflichen,  klinischen  DarsteUung  resp.  in  der  Yorurtheilslosen  Betraditiing 
und  PrQfang  der  einzelnen  klinischen  Fälle,  sowie  in  der  stellenweise 
durchaus  glücklichen  Neuordnung  nnd  Zusammenfassung  der  Krankheits- 
zeichen zu  besonderen  klinischen  Bildern.  Ffir  den  Anfänger  ist  indessen 
der  Grundriss  nicht  geschrieben.  G.  v.  Monakow -Zürich. 


2. 

Taschenkalender  für  Nerven-Aerzte  1901.  Herausgegeben  Namens 
derBedaction  des  ,.Centralblattes  für  Nervenheilkunde  und  Psychiatrie*- 
von  Dr.  H.  Kurella  und  Dr.  H.  Hoppe.  Berlin  und  Leipzig.  Vogel 
&  Kreienbrink. 

Ausser  einem  reichen  Vorrath  von  leeren  Notizblättem  für  Kranken- 
Verzeichnisse,  Tagebuch-Einträge  und  dergL  enthält  der  Kalender  eine  Menge 
von  praktisch  zusammengestellten  Angaben  über  die  Dosirung  von  Arznei- 
mitteln, über  Klektrodiagnostik  und  Elektrotherapie,  Xervenursprünge  und 
Leitungsbahnen,  spinale  Localisationen,  Degenerationszeichen  u.  s.  w.  Dann 
folgen  Angaben  über  die  Hauptpunkte  des  Irrenrechtes,  Begutachtung  in 
Strafsachen,  Entmündigung,  Ehe  nnd  Ehescheidung  nnd  zahlreiche  andere 
administrative  und  juristische  Verhältnisse.  Wenn  wir  auch  in  Bezug  auf 
die  speciell  neurologischen  Abschnitte  die  Hoffiiung  hegen,  dass  ein  „Nerven- 
arzt" sich  die  Kenntniss  ihres  Inhalts  nicht  erst  aus  seinem  Kalender  zu 
erwerben  braucht,  so  ist  es  doch  andererseits  gevriss  oft  von  Nutzen.  aUe 
diese  Notizen  und  Auszüge  sofort  übersichtlich  geordnet  bei  der  Hand  zu 
haben.  Wir  wollen  daher  den  vorliegenden  Taschenkalender  den  Collegen 
gern  zum  Gebrauch  empfehlen.  Strümpell 


Jahrbücher  der  Hamburgischen  Staatskrankenanstalten.  Heraus- 
gegeben von  Dr.  Lenhartz,  Dr.  Reye,  Dr.  Rumpf,  unter  Redac- 
tion  von  Dr.  Rumpf.    Bd.  VI  Hamburg  und  Leipzig,  C.  Voss.  1900 

Der  sechste  Band  der  Hamburger  Jahrbücher  enthält  die  allgemeinen 
statistischen  Berichte  für  die  Jahre  1897  und  1899  und  ausserdem  wieder- 
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am  eine  grosse  Reihe  wissenschaftlicher  Orginal- Abhandlungen,  darunter 
eine  grössere  Anzahl  neurologischen  Inhalts.  Letztere  stammen  zum  grössten 
Theil  aus  der  unter  der  Leitung  des  Oberarztes  Dr.  Nonne  stehenden  Ab- 
theilung des  neuen  allgemeinen  Krankenhauses.  Die  Titel  und  Verfasser 
der  durchweg  werthvollen  und  interessanten  Arbeiten  sind  folgende:  Compen- 
sationsstörung  und  Psychose  von  Dr.  Werner,  Rückenmarksveränderungen 
bei  pemiciöser  Anämie  von  Dr.  Goebel,  pseudospastische  Parese  und  Tremor 
bei  schwerer  männlicher  Hysterie  von  Dr.  Flockemann,  Dementia  paraly- 
tica  als  einziger  Ausdruck  hereditärer  SyphiUs  bei  einem  12jährigen  Kinde 
von  Dr.  Nonne,  ein  Fall  von  angeborener  einseitiger  Fadalislähmung 
von  Dr.  Luce,  tiber  Hystero-Epilepsie  von  Dr.  Steffens.  Schliesslich  ist 
noch  eine  vergleichend-anatomische  Arbeit  von  Dr.  Aichel  zu  erwähnen: 
Das  Mittelhim  jugendlicher  Salmoniden  und  seine  Verbindungen. 

Strümpell. 


4. 

Diagnostic  et  traitement  des  maladies  nerveuses  par  J.  Roux. 
Pr6face  par  J.  Teissier.  Paris,  Bailli^re  et  fils,  1901.  Avec 
66  flg.  550  p. 

Ein  nicht  ohne  Geschick  und  mit  viel  Sachkenntniss  geschriebenes 
Compendium  der  neurologischen  Diagnostik  und  Therapie.  Uns  scheint  die 
Fülle  des  auf  550  kleinen  Seiten  zusammengedrängten  Stoffes  fast  zu  gross 
zu  sein.  Der  Verf.  selbst  rechnet  wohl  auch  weniger  auf  ein  systematisches 
Studium  seines  Buches,  als  auf  eine  Benutzung  desselben  als  Hülfs-  und 
Auskunftsmittel  bei  der  Untersuchung  einzelner  Kranker.  Der  erste  Theil 
behandelt  die  einzelnen  bei  den  Nervenkrankheiten  vorkommenden  Sym- 
ptome, der  zweite  Theil  lehrt  aus  den  aufgefundenen  Symptomen  die  vor- 
handene Krankheit  erkennen.  Zahlreiche,  grösstentheils  schematische 
Abbildungen  erleichtem  die  Uebersicht  und  das  Verständniss  vieler  compli- 
cirteren  Verhältnisse.  Strümpell. 


Anatomisch-klinische  Vorträge  aus  dem  Gebiete  der  Nervenpathologie.  lieber 
Tabes  und  Paralyse.  Von  Dr.  K.  Schaffer.  Mit  5  Tafeln  und 
68  Abb.    Jena,  G.  Fischer.  1891.    296  Stn. 

Nach  Art  der  französischen  „Le^ons"  behandelt  der  Verf.  in  zehn  Vor- 
trägen die  wichtigsten  grundlegenden  Fragen  aus  der  Lehre  von  der  Tabes 
und  der  Paralyse.  In  lehrreicher  und  anschaulicher  Weise  wird  in  den 
ersten  drei  Vorträgen  die  Anatomie  und  allgemeine  Pathologie  des  Neurons 
und  dann  die  specielle  Anatomie  des  „directen  sensiblen  Neurons''  erörtert. 
Die  Darstellung  entspricht  überall  vollkommen  den  neuesten  Ansichten.  Im 
vierten  Vortrage  folgt  dann  auf  Grund  ft*emder  und  eigener  Untersuchungen 
die  Besprechung  der  pathologischen  Anatomie  der  Tabes,  und  ich  kann 
dem  Verf.  nur  völlig  beistimmen,  wenn  er  den  „electiv-systematischen'^  Cha- 
rakter  der  tabischen  Degeneration  für  eine  „Thatsache"  erklärt    Die  Be- 

Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenhetlkunde.  XIX.  Bd.  20 
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Schreibung  der  tabischen  Veränderungen  im  Einzelnen  ist  genau  und  wird 
durch  zahlreiche,  sehr  gut  gelungene  photographische  Abbildungen  erläutert. 
Viel  zu  wenig  hervorgehoben  sind  nur  die  Veränderungen  in  den  ,.peri' 
phenschen  sensiblen  Nerven*'.  Denn  da  diese  ganz  ebenso,  wie  die  hinteren 
Wurzelfasern,  ein  wesentlicher  Bestandtheil  der  peripherischen  sensiblen  Neu- 
rone sind,  so  ist  ihre  Atrophie  der  Degeneration  der  hinteren  Wnrzelfasern 
völlig  analog  zu  setzen.  Es  bleibt  nur  übrig  zu  entscheiden,  welcher 
der  beiden  Neuron-Theile  etwa  stärker  oder  früher  degenerirt,  und  welche 
klinische  Bedeutung  der  besonderen  Degeneration  jedes  dieser  beiden  Neuron- 
Abschnitte  zukommt.  Ebenso  wenig  kann  ich  mich  mit  der  Ansicht  des 
Verf.  -—  die  freilich  gegenwärtig  entschieden  die  verbreitetste  ist  —  ein- 
verstanden erklären,  wonach  der  Ausgangspunkt  der  tabischen  Erkrankung 
in  den  „hinteren  Wurzeln"  zu  suchen  sei.  Schaff  er  stellt  sich  ,,die  tabische 
Wurzelerkrankung  als  einen  sehr  chronisch  ablaufenden  Process  vor,  in 
welchem  infiltrative  und  vasculäre  sowie  meningeale  Veränderungen  eine 
besondere  Rolle  spielen'^  Es  ist  hier  natürlich  unmöglich,  auf  eine  aus- 
führliche kritische  Besprechung  dieser  Ansicht  einzugehen.  Mir  ist  es  aber 
immer  unverständlich  gewesen,  wie  man  auch  nur  die  geringste  wissen- 
schaftliche Befriedigung  darin  finden  kann,  den  Ausgangspunkt  einer  so  merk- 
würdig klinisch-einheitlichen  Erkrankung,  die  in  90  von  100  Fällen  mit 
reflectorischer  Pupillenstarre  und  Verschwinden  der  Patellarre- 
flexe  beginnt,  in  „infiltrativen  und  vasculären  meningealen  Verände- 
rungen" zu  suchen.  Und  wenn  der  Tabes  eine  primäre  Neuron-Erkrankung 
zu  Grunde  liegt,  welcher  Schatten  eines  Beweises  ist  denn  jemals  dafür  er- 
bracht worden,  dass  diese  Degeneration  gerade  in  dem  einen  kleinen 
Stückchen  des  grossen  und  weitverzweigten  Neurons  beginnt,  das  ge- 
wissermassen  zufällig  durch  seine  besondere  anatomische  Lage  uns  als 
„hintere  Wurzel"  so  leicht  räumlich  abgrenzbar  ist?  Meines  Erachtens  ist 
diese  ganze  „hintere  Wurzeltheorie"  der  Tabes  nur  noch  der  Rest  früherer 
unhaltbarer  Anschauungen  über  primäre  Meningitis  u.  s.  w.,  von  denen  sich 
das  anatomische  Denken  so  merkwürdig  schwer  losreissen  kann. 

In  den  folgenden  Vorträgen  (5.  bis  7.)  schildert  Schaff  er  in  kurzen  präg- 
nanten Zügen  die  klinischen  Symptome,  die  Diagnostik,  Aetiologie  und 
Therapie  der  Tabes.  In  Bezug  auf  die  Tabes- Syphilis-Frage  steht  Schaffer 
vollständig  auf  dem  auch  vom  Ref.  vertretenen  Standpunkt:  „Die  Tabes  ist 
eine  postsyphilitische  Affection  des  Nervensystems".  Alle  Erörterungen  des 
Verf  über  „den  Mechanismus  einiger  tabischer  Symptome"  (Fehlen  des 
Patellarreflexes,  des  Pupillenreflexes,  Ataxie,  trophische  Störungen)  wird  man 
mit  Interesse  lesen,  auch  wenn  man  zum  Theil  anderer  Ansicht  isl  Her- 
vorzuheben sind  die  eigenen  Untersuchungen  Seh  affer 's  über  Faserschwund 
in  der  Hirnrinde  bei  Tabischen,  die  im  Wesentlichen  eine  Bestätigung 
der  bekannten  Jen drassik 'sehen  Angaben  ergeben.  Ich  vermuthe,  dass 
es  sich  dabei  um  Degeneration  der  letzten  cellulodistalen  Ausläufer  der 
centralen  sensiblen  Neurone  handelt  und  dass  dieser  Befund  sich  da- 
her vollständig  in  den  Rahmen  unserer  sonstigen  Anschauungen  von  der 
Pathologie  der  Tabes  einfügt.  Dass  die  Coordination  der  Bewegungen 
in  der  Gehirnrinde  zu  Stande  kommt,  davon  bin  auch  ich  überzeugt. 
Jede  Störung  in  der  Zufuhr  der  nöthigen  centripetalen  Erregungen  zur 
Rinde  muss  Ataxie  machen.  Es  ist  daher,  wie  mir  scheint,  eine  zu  be- 
schränkte Auffassung,  die  Ursache  der  Ataxie  nur  in  der  Erkrankung  der 
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Hinterstränge  za  suchen.  Die  Ataxie  kann  genau  ebenso,  wie  die  Lähmung, 
peripherischen,  spinalen  und  cerebralen  Ursprungs  sein.  Bei  der  Tabes 
kann  sie  daher  ebenso  gut  peripherischer,  wie  spinaler  Natur  sein. 

Im  8.  Vortrage  beginnt  Schaffer  die  Besprechung  der  Paralyse.  Die 
genaue  Erörterung  der  paralytischen  Hinterstrang- Affection  führt  ungezwungen 
zu  dem  auch  von  Seh  äff  er  eingenommenen,  meines  Erachtens  allein  richtigen 
Standpunkt,  Tabes  und  Paralyse  als  Geschwister  aufzufassen.  Die  gemein- 
schaftliche Mutter  ist  die  Syphilis.  Besonders  werthvoll  ist  der  9.  Vortrag, 
in  dem  Schaff  er  eine  sehr  genaue  Beschreibung  der  Topographie  der  Binden- 
degeneration bei  der  Paralyse  auf  Grund  eigener  eingehender  Untersuch- 
ungen giebt.  Der  letzte  10.  Vortrag  endlich  behandelt  eine  praktisch  sehr 
wichtige  Frage,  die  Differential-Diagnose  zwischen  gewissen  Formen  von 
cerebraler  Neurasthenie  und  beginnender  Paralyse.  Im  Einzelnen  wäre  hier 
über  Manches  zu  discntiren,  namentlich  über  den  principiellen  Standpunkt. 
Wenn  Seh  äff  er  meint,  dass  die  „Cerebrasthenie  zuweilen  in  Paralyse  aus- 
artet^', so  klingt  mir  dies  ebenso,  wie  wenn  einer  sagt,  dass  ein  Magen- 
katarrh zuweilen  in  einen  Typhus  ausartet. 

Möge  das  Sc  ha  ff  er 'sehe  Buch  viele  aufmerksame  Leser  finden  und  möge 
der  geschätzte  Verf.  uns  bald  mit  einer  weiteren  Folge  seiner  interessanten 
Vorträge  beschenken!  Strümpell. 


Rückenmarksschwindsucht  (Tabes  dorsalis).  Vorlesungen  für  Aerzte 
gehalten  im  klinischen  Institut  der  Grossfürstin  Helena  Pawlowna 
zu  Petersburg  von  Dr.  0.  Moczutkowski.  Berlin,  0.  Coblentz. 
1900.  96  Stn. 
Von  dem  Inhalte  dieser  Vorlesungen  ist  vorzugsweise  bemerkenswerth, 
dass  Verf.  sich  als  eifriger  Gegner  der  Tabes-Syphilislehre  bekennt.  Dies  ist 
am  so  auffallender,  als  Moczutkowski  selbst  zugiebt,  dass  von  seinen  Tabes- 
kranken 36Proc.  „zweifellos"  Syphilis  hatten;  rechnet  er  auch  die  zweifel- 
haften Fälle  hinzu,  so  steigt  die  Zahl  seiner  Tabiker  mit  Syphilis  in  der 
Anamnese  auf  72  Proc.  Auf  alle  Gründe,  welche  M.  gegen  die  Tabes-Syphilis- 
lehre geltend  macht,  hier  noch  einmal  näher  einzugehen,  ist  unnöthig.  Sie 
sind  zur  Gentige  oft  erörtert  worden.  Nur  einen,  neuerdings  wiederholt 
mit  grossem  Nachdruck  geltend  gemachten  Punkt  möchte  ich  bei  dieser 
Gelegenheit  kurz  erörtern.  Es  wird  nämlich  behauptet,  dass  bei  gewissen 
Völkerstämmen  (russische  Bauern,  Japaner,  Kirgisen)  die  Syphilis  sehr  ver- 
breitet, die  Tabes  dn^^cgen  äusserst  selten  sei.  Aber  was  beweist  dies?  Zu- 
gegeben auch,  dass  die  Thatsache  als  solche  richtig  ist  *)  —  ich  weiss  nicht, 
ob  die  Kirgisen  eine  sehr  genaue  Morbiditätsstatistik  besitzen  — ,  so  hat 
doch  Niemand  behauptet,  dass  die  Syphilis  stets  und  unter  allen  Umständen 
die  Tabes  als  häufige  Folgekrankheit  nach  sich  ziehen  müsse.  Dass  In- 
fectionskrankheiten  unter  ganz  verschiedenen  klimatischen  Verhältnissen 
und  bei  verschiedenen  Menschenrassen  ihren  Charakter  ändern  könnten,  das 


1)  Nachtraglich  erfahre  ich  von  einem  japanischen  Arzt.  das8  in  Japan  die 
Syphilis  sehr  verbreitet,  aber  ebenso  auch  die  Tabes  eine  verhältnissmässig 
häufige  Krankheit  sei! 
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wäre  doch  nichts  Auffallendefl.  Ganz  anders  verhielte  sich  die  Sache,  wenn 
man  nachweisen  könnte,  dass  in  irgend  einer  Bevölkerung  die  Tabes  sehr 
hftnfig  sei,  die  Syphilis  aber  so  gnt  wie  niemals  vorkomme.  Wftre  dies 
erwiesen,  so  würden  wir  Anhänger  der  Tabes-Syphilislehre  ohne  Weiteres 
die  Segel  streichen  müssen,  da  wir  ja  die  Syphilis  als  eine  Conditio  sine 
qua  non  für  die  Tabes  betrachten.  Welchen  eigenthümlichen  Anforderungen 
wir  aber  genügen  sollen,  geht  ans  dem  Moczntkowski'schen  Satz  hervor: 
„Die  Wahrheit  ist  nicht  in  der  Statistik  zn  snchen,  sondern  in  pathologisch- 
anatomischem nnd  zuverlässigem  experimentellen  Material!"  Danach  zweifelt 
Moczutkowski  jedenfalls  auch  an  der  Entstehung  einer  acuten  Nephritis 
nach  Scharlach,  denn  ich  wüsste  nicht,  welches  pathologisch-anatomische  oder 
experimentelle  Material  er  zn  Gunsten  dieser  merkwürdiger  Weise  so  ver- 
breiteten irrthümlichen  Annahme  anf&hren  könnte! 

Und  wenn  es  also  die  Syphilis  nicht  ist,  was  ist  dann  die  Ursache  der 
Tabes  nach  Moczutkowski?  Der  Abusus  in  venere!  Leider  bringt  Moc- 
zutkowski auch  für  diese  Ansicht  haupsächlich  nur  die  seiner  Meinung  nach 
ja  gar  nichts  beweisenden  statistischen  Gründe  vor,  während  ich  eine  patho- 
logisch-anatomische oder  doch  mindestens  eine  experimentelle  Beweisführung 
sicher  erwartet  hatte.  Als  allgemein  pathologischen  Gesichtspunkt  führt 
Moczutkowski  zu  Gunsten  seiner  Ansicht  ausserdem  an,  das  beim  Goitus 
„der  gesammte  sensible  Nervenapparat  des  Mannes,  seine  sämmtlichen  peri- 
pherischen sensiblen  Neurone  nicht  nur  in  activen,  sondern  auch  in  reac- 
tiven  Zustand  (sie)  versetzt  werden".  Dann  kommen  noch  zwei  überraschende 
Gründe:  1)  die  stärkste  Entwicklung  der  tabischen  Veränderungen  findet 
sich  im  Lumbaimark,  wo  bekanntlich  die  Centren  der  sexuellen  Function 
liegen,  und  2)  die  Tabes  ist  eine  symmetrische  Erkrankung;  auch  die  Cen- 
tren der  sexuellen  Function  haben  beim  Menschen  anscheinend  eine  zwei- 
seitige Localisation!     Wer  kann  da  noch  zweifeln?! 

Interessant  ist  die  letzte  Vorlesung,  die  von  der  Therapie  der  Tabes 
handelt,  wobei  Moczutkowski  natürlich  auch  in  eingehender  Weise  über  die 
von  ihm  zuerst  empfohlene  Suspensionsmethode  spricht.  Er  thut  dies 
in  sachlicher,  nicht  einseitig  übertriebener  Weise  und  behauptet  aufs  Neue 
die  völlige  Gefahrlosigkeit  und  den  guten  symptomatischen  Nutzen  der 
in  richtiger  Weise  ausgeführten  Suspensionen.  Strümpell. 


Neuritis  und  Polyneuritis.  Von  Prof.  Dr.  Ernst  Eemak.  Aus  dem 
XI.  Bande  der  speciellen  Pathologie  und  Therapie  von  H.  Noth- 
nagel.    Wien,  A.  Holder.  1900. 

Das  wichtige  Kapitel  der  Neuritis  und  Polyneuritis  ist  in  dem  Noth- 
nagerschen  Handbuch  von  E.  Remak  in  so  ausführlicher  und  gründlicher 
Weise  behandelt  worden,  dass  wir  in  dem  vorliegenden  Buche  wohl  zweifel- 
los die  zur  Zeit  beste  nnd  genaueste  Darstellung  dieses  Gebietes  besitzen. 
Zwar  fällt  die  Remak 'sehe  Monographie  durch  ihren  Umfang  etwas  ans 
dem  Rahmen  der  meisten,  die  Nervenpathologie  behandelnden  Abschnitte  des 
Handbuches  heraus.  Sie  umfasst  714  Seiten,  während  z.  B.  die  gesammte 
allgemeine   und   specielle  Pathologie  des  Rückenmarks   von   Leyden   und 
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Goldscheider  anf  674  Seiten  abgehandelt  ist.  Dafür  haben  wir  aber 
aach  ein  Werk  gewonnen,  das  fnr  lange  Zeit  maassgebend  sein  wird,  in 
welchem  jeder  Forscher  alles  bisher  aaf  dem  Gebiete  der  Neuritis  und 
Polyneuritis  Geleistete  sicher  in  vollständiger  Weise  gesammelt,  gesichtet 
und  wissenschaftlich  verwerthet  findet.  Sehr  dankenswerth  sind  auch  die 
ausführlichen  Literaturangaben,  ebenfalls  bereits  geordnet  nach  den  ver- 
schiedenen Formen  und  Unterarten  der  Neuritis.  Enthält  das  Buch  auch 
keine  neuen  grundlegenden  Thatsachen  und  Ansichten,  so  ist  die  Behandlung 
des  Stoffes  doch  überall  eine  selbständig  kritische,  und  an  zahlreichen 
Stellen  hat  der  Verfasser  die  bisherigen  Beobachtungen  aus  seiner  eigenen 
reichen  klinischen  Erfahrung  vervollständigt  und  erweitert. 

Nach  einem  Ueberblick  über  die  geschichtliche  Entwicklung  der  Lehre 
von  der  Neuritis  beginnt  das  Werk  mit  einer  von  Dr.  E.  Flatau  ver- 
fassten  Darstellung  des  normalen  anatomischen  Baues  und  der  pathologisch- 
anatomischen  Veränderungen  der  peripherischen  Nervenfasern  (70  Stn.).  Dann 
folgt  die  allgemeine  Pathologie  und  Therapie  der  Neuritis  und  endlich  in 
ausführlicher  und  umfassendster  Weise  die  Besprechung  der  zahlreichen 
einzelnen  Formen  derselben. 

R  unterscheidet  zunächst  die  zwei  grossen  Hauptformen:  1.  die 
Neuritis  aus  örtlicher  Veranlassung  (die  traumatische  Neuritis,  die 
fortgeleitete  Neuritis  und  die  professionelle  Neuritis)  und  2.  die  Neuritis 
und  Polyneuritis  aus  inneren  Ursachen.  Diese  Eintheilung  ist  ihrer 
Bedeutung  nach  gewiss  ganz  richtig,  obwohl  vielleicht,  um  Missverständ- 
nisse zu  vermeiden,  statt  des  Ausdruckes  „aus  inneren  Ursachen"^  eine 
andere  Bezeichnung  (etwa  „hämatogene"  Neuritiden  oder  dgl.)  passender 
wäre.  Denn  von  inneren  Ursachen  im  eigentlichen  Sinne  des  Wortes 
(endogene  Ursachen)  ist  doch  nicht  die  Rede,  wenn  R.  die  zweite  Haupt- 
gmppe  in  folgende  Unterarten  eintheilt:  1.  die  spontane  (rheumatische  und 
infectiöse)  amyotrophische  Polyneuritis,  2.  die  neuritische  Form  der  Lan- 
dry' sehen  Paralyse,  3.  die  Neurotabes  peripherica  und  die  acute  polyneuri- 
tische  Ataxie,  4.  die  Neuritis  und  Polyneuritis  im  Gefolge  von  Infections- 
krankheiten,  5.  die  dyskrasische  Neuritis  und  Polyneuritis,  6.  die  toxische 
Neuritis  und  Polyneuritis. 

Wie  man  sieht,  ist  die  Remak'sche  Eintheilung  nicht  streng  nach 
einem  einheitlichen  Gesichtspunkte  durchgeführt.  Das  Eintheilungsprincip 
ist  zum  Theil  ein  ätiologisches,  zum  Theil  ein  klinisches.  Aus  praktischen 
Gründen  lässt  sich  dies  aber  durchaus  rechtfertigen.  Nicht  recht  glücklich 
scheint  mir  nur  die  Abgrenzung  der  fünften  Gruppe,  der  „dyskrasischen'' 
Neuritis  und  Polyneuritis  zu  sein.  R.  fasst  hierunter  zusammen:  a)  die 
Neuritis  und  Polyneuritis  bei  Tuberculose,  b)  die  Neuritis  und  Polyneuritis 
bei  Syphilis,  c)  die  senile  Polyneuritis,  d)  die  puerperale  und  Graviditäts- 
neuritis, e)  die  diabetische  Neuritis,  f)  die  Neuritis  und  Polyneuritis  bei 
Carcinom  und  g)  die  Neuritis  bei  der  Gicht.  Die  Formen  a)  und  b )  hätten 
doch  auch  bei  der  Polyneuritis  „im  Gefolge  von  Infectionskrankheiten"^ 
untergebracht  werden  können,  während  andererseits  die  Hinzurechnung  des 
Alters,  des  Puerperiums  und  der  Schwangerschaft  zu  den  „Dyskrasien" 
Bedenken  hervorruft 

Derartige  kleine  Ausstellungen  können  aber  natürlich  das  oben  ans- 
gesj)rochene  günstige  Gesamiiiturtheil  über  das  vortreifliche  Werk  in  keiner 
Weise  ändern.  Strümpell. 
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Aus   der  mediciDischen  Klinik  in  Erlangen   (Prof.  von  Stbühpell). 

Weitere  BeitrSge  zur  Pathologie  und  pathologischen 
Anatomie  des  unteren  Rückenmarksahschnlttes. 

Ton 

Dr.  L.  B.  MfiUer, 

PrlTAtdocent  und  Oberant  an  der  med.  Klinik. 
(Mit  6  AbbUduDgen  im  Text  und  Tafel  V.  VI.) 

Die  grosse  Literatur  über  die  Erkrankungen  des  unteren  Rücken- 
marksabschnittes enthält  nur  wenig  Arbeiten,  bei  welchen  das  klinische 
Bild  durch  den  autoptischen  Befund  ergänzt  werden  konnte^).  Von 
den  Patienten,  deren  Krankheitsgeschichte  ich  in  einer  früheren  Ab- 
handlung^) beschrieben  habe,  erlag  einer  einem  Lungenleiden  und  wir 
hatten  Gelegenheit,  uns  davon  zu  überzeugen,  dass  die  gestellte  Dia- 
gnose „traumatische  Conusaffection*'  richtig  war.  Die  anatomische 
Untersuchung  des  Rückenmarkes  bot  so  viel  Interessantes,  dass  ein 
Zurückkommen  auf  diesen  Fall  wohl  zu  rechtfertigen  ist  Vor  der 
Schilderung  des  Befundes  sei  die  Krankengeschichte  des  Patienten 
wiederholt 

Theodor  Fleischmann,  37  Jahre,  Handlanger,  fiel  im  Frül\jahr  1887 
von  einem  Neubau  10  Meter  hoch  herab,  ein  nachfolgender  Gerüstbalken 
traf  ihn  ins  „  Kreuz  ^,  in  die  Gegend  der  mittleren  Lendenwirbel.  In  die 
hiesige  chirurgische  Klinik  verbracht,  hatte  Patient  beim  Aufwachen  ans 
längerer  Bewusstlosigkeit,  abgesehen  von  geringen  Schmerzen  im  Kreuz  und 
von  Druck  in  der  Blasengegend,  keine  stärkeren  sensiblen  Reizerscheinungen, 
vor  Allem  keine  Schmerzen  in  den  Beinen.  Dagegen  konnte  er  weder 
ßeine   noch  Arme,   noch  auch  den  Kopf  bewegen.     Er  lag  „steif  wie 

1)  Kirchhof,  Zur  Localisat.  des  Cent,  ano-vesicale.  Archiv  für  Psychiatrie. 
Bd.  15.  —  Oppenheim,  lieber  eine  sich  auf  d.  Conus  terminal,  beschränkende 
traumat.  Erkrankung.  Arch.  f.  Psychiatr.  Bd.  20.  —  Sarb6,  Beitrag  zur  Locali- 
sation  des  Centr.  für  Blase,  Mastdarm  und  Erection.  Archiv  f.  Psychiatr. 
Bd.  25.  —  Schultze.  Zur  Differentialdiagnose  d.  Verletz,  d.  Cauda  equina  u.  d. 
Lendenanschwell.    Deutsch.  Zeitschrift  f.  Nervenheilkunde.    Bd.  5. 

2)  L.  R.  Müller,  Untersuchungen  über  die  Anatomie  u.  Pathologie  des 
unternten  Rückenmarksabschnittes.  Deutsche  Zeitschr.  für  Nervenheilkunde. 
Bd.  14. 

Deatsche  Zeitschr.  f.  NerTenheilkande.   XIX.  Bd.  21 
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ein  Besen^'  völlig  unbeweglich  im  Bett.  Die  anfänglichen  Schmerzen  im 
Leib  liessen  nach  der  künstlichen  Entleemng  der  übermässig  gefüllten  Blase 
bald  nach.  In  der  darauffolgenden  Zeit  war  Pat.  völlig  schmerzfrei,  aber 
noch  so  nnbeweglich,  dass  er  6  Wochen  lang  von  fremder  Hand  ge- 
füttert werden  mnsste.  Erst  anderthalb  Monate  nach  dem  Unfall  stellte 
sich  die  Beweglichkeit  der  Arme  nnd  bald  darauf  die  des  Kopfes  wieder 
her.  Pat  wurde  anfänglich  katheterisirt,  bald  aber  ging  der  Harn  beim 
Husten  und  Niessen  und  später  bei  stärkeren  Bewegungen  unwillkürlich 
nnd  ,,ohne  Fühlung*'  ab.  Ebenso  wie  der  Urin,  war  auch  der  Stuhl  an- 
fänglich angehalten  und  ging  erst  nach  Verabreichung  von  grösseren  Dosen 
Ricinusöl  ohne  Empfindung  ab. 

Erst  mehrere  Monate  nach  dem  Unfälle  konnte  Patient  die  Ober- 
schenkel wieder  etwas  heben  und  lernte  nach  Jahresfrist  mit  Krücken 
nothdürfüg  gehen.  Trotz  der  völligen  Incontinentia  urinae  et  alvi  war 
die  Geschlechtsfunction  nicht  erloschen.  Patient  erzeugte  nach 
seinem  Unfall  noch  zwei  Kinder.  Die  Erection  war  die  ganze  Zeit 
her  noch  möglich,  doch  war  das  Glied  dabei  etwas  schlaffer  als  früher.  In 
den  ersten  Jahren  hatte  Pat.  angeblich  beim  Coitus  noch  WoUustgeffihl, 
was  aber  jetzt  schon  seit  längerer  Zeit  geschwunden  ist  Von  der  Ejacu- 
lation  hatte  er  jedoch  niemals  eine  Empfindung,  der  Samen  soll  nur  gsnz^ 
langsam  und  tropfenweise  ausgeflossen  sein.  Die  allmähliche  Besserung  in 
den  motorischen  Functionen  war  nur  im  Laufe  der  ersten  2  Jahre  nach 
dem  Sturze  nachzuweisen  und  machte  dann  dem  jetzt  bestehenden,  völlig 
stationären  Zustande  Platz. 

Status  praesens  vom  19.  December  1896. 

Patient  ist  gut  genährt,  sieht  frisch  aus,  der  Thorax  ist  normal  ge- 
baut Von  der  Lendenwirbelsäule  springen  die  ersten  drei  V^irbel  stark 
kyphotisch  nach  hinten  vor,  der  Domfortsatz  des  ersten  Lumbaiwirbels  ist 
am  besten  zu  palpiren.  Die  unteren  Lendenwirbel  zeigen  eine  übermässige 
lordotlsche  Vertiefung  nach  Vorne,  ihre  Domfortsätze  sind  nicht  abzutasten. 
Das  Kreuzbein  ist  wieder  nach  hinten  gekrümmt. 

Die  Musculatur  am  Kopf,  an  den  Armen  ujid  am  Bumpf  ist  normal, 
sogar  recht  kräftig.  Die  Bauchpresse  wird  gut  angespannt.  Von  den  Be- 
wegungen in  den  unteren  Extremitäten  ist  die  Beugung  des  Ober- 
schenkels in  der  Hüfte,  die  Streckung  des  Unterschenkels  im  Knie,  ebenso 
wie  die  Adduction  und  die  Elnwärtsrollung  der  Oberschenkel  gut  aus- 
führbar. Die  Abduction  dagegen  und  die  AuswärtsroUer  der  Hüftgelenke 
sind  paretisch.  Recht  schwach,  aber  immerhin  noch  möglich  ist  auch  die 
Beugung  des  Unterschenkels  zum  Oberschenkel  im  Knie. 

Ganz  gelähmt  sind  die  beiden  Glutael  maximi  und  sämmtliche 
Muskeln  der  Unterschenkel  und  der  Füsse.  Die  Füsse  hängen  schlaff  und 
bewegungslos  nach  unten. 

Besonders  in  die  Augen  fallend  ist  die  Atrophie  der  Glutäalmusculatnr, 
die  Haut  über  den  Nates  ist  schlaff,  hängt  faltig  herunter,  unter  ihr  ist 
keine  Muskel  Substanz  zu  fühlen.  Die  Hinterseite  der  Oberschenkel  ist  ab- 
geflacht, die  Waden  treten  dagegen  kräftig  hervor,  ihre  Muskelsubstanz 
fühlt  sich,  obgleich  sie  völlig  gelähmt  ist,  fest  an.  Der  Wadenumftmg 
beträgt  rechts  31,  links  32  cm.  In  den  V^adenmuskeln  besteht  aber  keine 
Oontractur,  die  Füsse  hängen  im  Talocruralgelenk  schlaff,  nach  aUen  Seiten 
frei  beweglich  herab. 
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Eine  minimale  Dorsalflexion  im  rechten  Fuss  ist  der  Rest  der  ganzen 
activen  Beweglichkeit  in  beiden  Füssen.  Zu  erwähnen  ist  noch,  dass  in 
der  übermässig  kräftig  entwickelten  Musculatur  des  Quadriceps  crnris  beider- 
seits beständige  grob  tibrilläre  und  fasciculäre  Zuckungen  sichtbar  sind,  die 
dem  Patienten  nicht  zum  Bewusstsein  kommen.  Der  Gang  ist  nur  bei 
doppelseitiger  Unterstützung  (Pat.  benutzt  beiderseits  Krücken)  möglich. 
Der  Kranke  kann  gut  den  Oberschenkel  heben  und  den  Unterschenkel  zum 
Oberschenkel  strecken,  aber  beim  Aufsetzen  des  Fusses  und  bei  der  Fixirung 
des  Beines  im  Becken  fehlt  Jeglicher  Halt. 


Fi?.  1. 


Fig.  L>. 


^^~-     Haut  stellen,  an  denen  der  Tastsinn  erhalten,  die  Empfindung  für  Schmerz-  und  Tem- 
^^cirr         peratareindrücke  verloren  gegangen  ist. 

^p-;    Völlig  anäathetische  Haati)artien. 

Das  Einzeichnen  der  Testikel  soll  anzeigen,  dass  dieselben  emi»fiudlich  sind. 


Die  Störungen  der  Sensibilität  werden  durch  die  beiden  Figuren 
1  und  2  veranscliaulicht.  Voll  kommen  aniisthetisch  sind  beide  Füsse  bis 
zu  don  Malleolen  und  die  Aussen-  und  Hinterseite  der  rnterschenkel.  An 
der  Innenfläche  der  Unterschenkel  empfindet  Pat.  Berührungen,  wenn 
auch  dumpf,  so  «loch  ^^anz  deutlich.  Die  Schmerz-  und  Teniperatureinpfin- 
dung  ist  aber  auch  no(  h  hier  völlig  verloren  jre^angen.  In  dem  schmalen 
Streifen  an  der  Hinterseite  des  Olursehenkels.  am  Damm  und  in  der  ovalen 
Zone  um  den  After  wird  keinerlei  Enii>findiingsqualität  mehr  wahrirenommen 
Am  Scrotuin  und  am  Penis  werden  Berührungen  dumpf  empfunden, 
aber  nicht  lucalisirt.  Tiefe  Nadelstiche  in  die  Glans  penis  werden  ebenso 
wie  starkes  Kiieiteii  des  Scrutums  nur  als  Beiührun^  empfunden.  Sclimerz- 
und  Teniijeraiiueindiiicke    können    an   diesen    Stellen   auf  keine   Weise  aus- 
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gelöst  werden  (Dissociation  der  Empfindung!).  Dagegen  löst  ein  geringer 
Dmck  auf  den  Hoden  sofort  lebhafte  Schmerzftussemngen  aus. 

Der  Muskelsinn  ist  gut  erhalten.  Fat.  weiss  jede  passive  Bewegung:, 
die  mit  seinen  unteren  Extremitäten  ausgef&hrt  wird,  gut  und  richtig  an- 
zugeben. Der  Drucksinn  (Druck  auf  die  tieferen  Theile,  Muskeln  und 
Knochen)  ist  ausser  an  den  Füssen  überall,  also  auch  an  den  sonst  anftsthe- 
tischen  Hautpartien,  noch  gut  erhalten. 

Die  elektrische  Untersuchung  der  Muskeln  fand  den  Quadriceps, 
den  Tensor  fasciae  latae  und  die  Adductoren  beiderseits  in  normaler  Weise 
zuckend.  Die  Muskeln  des  Unterschenkels  und  die  Glutaei  reagirten  auf 
keine  Stromart.  Der  rechte  Biceps  femoris,  der  Semimembranosus  und 
Semitendinosus,  welche  Muskelgruppe  ja  auch  willkürlich  noch  etwas  ange- 
spannt werden  kann,  contrahirten  sich  schwach,  aber  blitzartig  auf  galva- 
nische Reizung. 

Von  den  Reflexen  der  unteren  Körperhälfte  sind  nur  die  Cremaster- 
und Bauchdeckenreflexe  noch  erhalten.  Der  Fussclonus  und  Achillessehnen- 
reflex sind  ebenso  wie  der  Patellarreflex  völlig  erloschen.  Von  den  Fuss- 
sohlen  sind  durch  Stechen  keine  Reflexe  mehr  auszulösen.  Urin  und  Stuhl 
gehen  unwillkürlich  und  ohne  Empfindung  ab.  (Der  Kranke  trägt  ein 
Urinal  und  mnss  alle  8  Tage  abführen.)  In  den  oberen  Partien  des  Mast- 
darmes und  in  der  Blase  hat  Fat.  noch  dumpfe  Empfindung. 

Ueber  dem  Kreuzbein  finden  sich  grosse,  strahlige  Narben  (ausgeheilter 
Decubitus),  an  den  Zehen  frische  Decubitalgeschwüre.  Die  inneren  Organe 
sind  gesund.  Patient  fühlt  sich,  abgesehen  von  seinen  Grehstörungen,  den 
Urin-  und  Stuhlbeschwerden,  ganz  wohl  und  macht  mit  seinen  Krücken 
weite  Spaziergänge. 

In  den  nervösen  Störungen  hat  sich  im  Lauf  der  letzten  Jahre,  während 
welcher  Zeit  Patient  sich  immer  wieder  in  der  Klinik  vorstellte,  gar  nichts 
verändert.  Der  Kranke  hat  sich  an  sehr  reichlichen  Schnapsgenuss  ge- 
wöhnt und  nahm  nur  wenig  consistente  Nahrung  auf.  Seit  dem  Herbst  1899 
hatte  Patient  viel  Husten  und  viel  Auswurf  und  klagte  über  zunehmende 
Mattigkeit.  Da  sein  Zustand  immer  schlechter  wurde,  suchte  Fl.  am 
7.  April  1900  um  Aufnahme  in  die  medicinische  Klinik  nach,  in  der  er 
am  17.  April  1900  seiner  schweren  Lungentubercnlose  erlag. 

Bei  derSection  zeigte  sich,  dass  das  Vortreten  der  Processus  spinosi 
des  12.  Brustwirbels  und  des  1.  und  2.  Lendenwirbels  durch  einen  Bruch 
des  1.  Lendenwirbels  bedingt  war.  Der  Körper  des  1.  Lendenwirbels  war, 
wie  man  nach  der  sagittalen  Durchsägung  der  Wirbelsäule  erkennen  konnte, 
keilförmig  zusammengedrückt,  so  dass  die  Wirbelsäule  kyphotisch  vorspringt 
und  einen  Winkel  von  etwa  100^  bildet.  Von  Trümmern  Hess  sich  nichts  mehr 
erkennen.  Die  Bandscheiben  nach  dem  12.  Brustwirbel  und  dem  2.  Lenden- 
wirbel waren  völlig  verknöchert,  während  die  Cartiiagines  intervertebrales 
der  übrigen  Wirbelkörper  völlig  normal  waren.  Der  nach  vorne  zusammen- 
geknickte Körper  des  1.  Lendenwirbels  trat  mit  seiner  breiten  Seite  nach 
hinten  in  den  Wirbelkanal  vor  und  verengte  diesen  auf  einen  Spalt  von 
kaum  1  cm  Sagittaldurchmesser. 

DieDura  mater  ist  an  dieser  Verengerungsstelle  fest  mit  der  Hinterfläche 
des  gebrochenen  und  nach  hinten  vorspringenden  Wirbelkörpers  verwachsen 
und  kann  nur  durch  schnittweises  Präpariren  losgelöst  werden.  Der  Duralsack 
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ist  hier  entsprechend  der  sa^ttalen  Verengenmg  des  Wirbelkanales  in  die  Breite 
gedrückt  (siehe  Fig.  2 — 4,  Tafel  Va.  VI),  unterhalb  dieser  etwa  2'/2  ^^  langen 
Compressionsstelle  war  der  Sack  der  harten  Rückenmarkshaat  prall  durch 
Flüssigkeit  ausgedehnt,  er  erscheint  nach  dem  Anschneiden  entschieden  zu 
weit  für  die  atrophischen  Candawnrzeln.  An  der  Compressionsstelle  ist  die 
Dnra  mater  so  fest  mit  dem  Rückenmark  verwachsen,  dass  sie  nicht  ohne 
Lftsion  desselben  abgetrennt  werden  kann.  Auf  einem  Querschnitt  durch 
diese  Partie  ist  von  der  normalen  Sacralmarksconflguration  gar  nichts  mehr 
zu  sehen,  auf  beiden  Seiten  des  in  die  Breite  gedrückten  Sackes  lassen  sich  unter- 
einander verwachsene  Wurzel-  oder  Oaudafasern  erkennen  (siehe  Fig.  3  u.  4). 

Ein  starker  Contrast  ist  zwischen  den  hochgradig  abgemagerten 
Muskeln  der  oberen  Extremität  und  des  Rumpfes,  die  von  schlaffer,  fett- 
loser Haut  bedeckt  sind,  und  den  voluminösen  Muskeln  der  Unterschenkel, 
die  ja  völlig  gelähmt  waren,  zu  constatiren.  Zeigte  schon  die  Haut  über  den 
Waden  ein  reiches,  etwa  3  cm  dickes  Fettpolster,  so  waren  die  Veränderungen 
an  den  gelähmten  Muskeln  noch  viel  auffälliger.  Dieselben  sind  sehr  stark 
entwickelt,  aber  völlig  verfettet.  Die  Farbe  derselben  ist  eine  weissgelbe 
und  unterscheidet  sich  nicht  von  der  des  subcutanen  Fettgewebes.  Die 
einzelnen  Muskeln,  wie  der  Grastrocnemius  und  der  Soleus,  lassen  sich  als 
mehrere  Gentimeter  dicke  Fettschichten  von  einander  loslösen,  und  nur  an 
dem  Verlauf  der  Fasern  lässt  sich  erkennen,  dass  man  nicht  nur  Fettge- 
webe, sondern  thati^ächlich  umgewandelte  Muskeln  vor  sich  hat.  Die  so 
herauspräparirten  Muskeln  sind  sehr  voluminös. 

Im  Gegensatz  dazu  sind  die  Muskeln,  welche  noch  willkürlich  erregbar 
waren,  so  z.  B.  der  M.  quadriceps  und  M.  sartorius  der  Oberschenkel,  stark 
abgemagert,  von  dunkel-braunrother  Farbe,  ebenso  wie  die  stark  redu- 
cirten  Muskeln  des  Rumpfes  und  der  oberen  Extremitäten.  Alle  diese 
Muskeln  sind  völlig  fettfrei  und  von  fettloser  Haut  überdeckt. 

Besonders  merkwürdig  ist  das  Verhalten  der  Mm.  semitendinosus 
und  semimembranosus  rechts,  bei  welchen,  wie  auf  dem  Querschnitt 
zu  sehen  ist,  einzelne  dnnkelrothe  Fasern  in  reichlich  längsverlaufenden 
faserigen  Fettma&sen  eingebettet  sind.  Es  sind  das  die  Muskeln,  die  aller- 
dings mit  nur  ganz  geringer  Kraft  willkürlich  angespannt  werden  konnten. 
Der  M.  biceps  femoris  ist  sehr  voluminös  und  vollständig  verfettet,  dagegen 
zeigt  sich  der  Adductor  femoris  magnus  zwar  stark  abgemagert,  aber  von 
dunkelbraunrother  Farbe,  ohne  Fetteinlagerung. 

Auch  die  Nerven,  welche  zu  den  gelähmten  Muskeln  ziehen,  sind  stark 
verfettet;  so  ist  der  Querschnitt  des  Nervus  ischiadicus  ein  sehr  viel  grösserer 
als  der  eines  gesunden,  der  Nervus  peroneus  hat  den  UmfEuig  eines  Blei- 
stiftes. Die  Farbe  dieser  Nerven  ist  auch  eine  gelbweisse,  auf  dem  Quer- 
schnitt des  Hüfbnervs  springen  einzelne,  augenscheinlich  wohl  erhaltene 
Nervenfasern  glänzend-weiss  aus  dem  gelblichen  Fettgewebe  vor.  Am 
Nervus  cruralis  ist  ebensowenig  wie  an  den  Nerven  der  oberen  Extremitäten 
etwas  Krankes  zu  erkennen. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  Rückenmarkes 
lässt  sich  aufschnitten  durch  das  oberste  Halsmark  in  den  Goll'schen 
Strängen  beiderseits  neben  dem  Septum  medianum  posticum  eine  schmale 
Degenerationszone  nachweisen,  die  etwa  bis  zur  Mitte  desSeptums  nach  vorne 
reicht.  Ausserdem  fällt  an  der  Peripherie  der  Vorderseitensträng.e  eine 
geringe  Lichtung  des  Markmantels  auf,  die  mit  einem  Dreieck  zu  vergleichen 
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ist,  dessen  Basis  an  dem  Band  der  Vorderseitenstränge  anlieget,  and  dessen 
Spitze  nach  den  Vorderhörnern  zn  gerichtet  ist.  Der  Gentralkanal  hat 
ein  auffällig  grosses  Lnmen;  um  das  wohlerhaltene  Epithel  des  Central- 
kanales  zieht  ein  hreiter  markloser  Sanm  von  Gliagewebe. 

Im  mittleren  nnd  unteren  Halsmark  rückt  die  geringe  Lichtung 
in  den  Vorderseitensträngen  etwas  vom  Rande  nach  den  Vorderhömem  zu 
ab,  die  Degeneration  in  den  GolTschen  Strängen  nimmt  nur  deren  mediale 
am  Septum  gelegene  Partien  ein  und  reicht  kaum  bis  zur  Mitte  desselben 
nach  vorne.  Der  Gentralkanal  ist  im  ganzen  Halsmark  sehr  weit  und  klaffend, 
von  einer  breiten  marklosen  Gliazone  umgeben. 

Auch  im  Brustmark  ist,  abgesehen  von  den  secundären  Degenerationen 
in  den  G  oll 'sehen  Strängen,  die  hier  bis  zum  Septum  nach  vorne  reichen,  und 
der  Lichtung  in  der  Mitte  der  Vorderseitenstränge  keine  krankhafte  Veränderung 
nachzuweisen.  Auch  hier  ist  der  Gentralkanal  durchwegs  auffällig  weit, 
das  wohlerhaltene  Epithel  desselben  ist  vielfach  stark  gefaltet,  von  einer 
breiten  marklosen  Zone  umrandet. 

Im  obersten  Lendensegment  nimmt  die  Degeneration  in  den  Hinter- 
strängen das  ganze  Gebiet  der  GolTschen  Bündel  ein,  in  den  Burda ch- 
schen  Strängen  stehen  die  Fasern  auffällig  dicht,  so  dass  die  seitlichen 
Partien  der  Hinterstränge  auf  den  nach  Weigert-Pal  gefärbten  Präpa- 
raten als  besonders  dunkel  tingirt  vortreten  und  sich  dadurch  auch  von 
dem  seitlichen  und  vorderen  Markmantel  unterscheiden. 

Im  2.  Lendensegment  (siehe  Taf  V.  VI,  Fig.  1)  finden  wir  schon  ge- 
ringe Vorbildung  des  Markes,  die  rechten  Hinterstränge  sind  eingedrückt 
und  damit  auch  das  rechte  Hinterhorn  nach  aussen  und  vorne  gedrängt. 
Der  vordere  Abschnitt  der  Dura  mater  ist  stark  verdickt,  demselben  liegen 
nach  vomezu  reichliche  Bindegewebsneubildungen  auf  Die  seitlich  gelegenen 
Partien  der  Hinterstränge  (Burdach 'sehen  Felder)  sind  ungemein  dicht 
mit  gut  erhaltenen  Markfasern  besetzt,  sie  haben  sich,  wie  aus  der  Figur  zu 
ersehen  ist,  sehr  stark  schwarz  gefärbt,  auch  die  einstrahlenden  hinteren 
Wurzeln  sind  tief  schwarz  und  treten  in  so  breiten,  dichten  Bändeln 
in  die  lateralen  Hinterstränge  ein,  wie  sie  wohl  an  einem  ge- 
sunden Lendenmarke  niemals  beobachtet  werden.  Auch  die  übrigen 
hinteren  Wurzeln  sind  besonders  umfangreich,  besonders  dicht  und  tief 
schwarz  gefärbt.  Der  Gentralkanal  klafft,  obgleich  der  Epithelsaum  noch 
stark  gefaltet  ist,  weit  und  ist  auch  hier  von  breiter  markloser  Zone 
umgeben.  Es  lässt  sich  daraus  schliessen,  dass  der  centrale  Kanal  früher 
wohl  noch  sehr  viel  weiter  war.  Auf  den  Schnitten  durch  das  oberste 
Lendenmark  fällt  die  besonders  starke  Entwicklung  der  vorderen  weissen 
Gommissur  besonders  auf. 

Vom  8.  Lendensegment  ist  nur  mehr  die  vordere  Hälfte  erhalten 
(s.  Fig.  2,  Taf  V.  VI),  die  hintere  fehlt  vollständig;  von  ihr  sind  nicht  einmal 
Ueberreste  mehr  zu  erkennen.  Die  Vorderhömer  sind  nach  hinten  von 
der  Dura  mater  begrenzt  und  mit  derselben  verwachsen.  In  ihren  vorderen, 
seitlichen  Partien  enthält  die  graue  Substanz  der  Vorderhömer  noch  wohl- 
erhaltene  Ganglienzellen.  Die  Ependymzellengruppe  des  Gentral- 
kanales  umschliesst  hier  ein  structurloses,  nekrotisches  Gewebe.  Die  Wurzel- 
fasem  sind  nach  beiden  Seiten  gedrängt,  durchwegs  markhaltig  und  intensiv 
schwarz  gefärbt,  von  den  vorderen  Wurzeln  erscheinen  die  gegen  die  Fissura 
anterior  zu  gelegenen  Fasern  etwas  ärmer  an  Markscheiden.    Die  hinteren 
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Wurzeln  sind  umfangreicher  and  dichter  mit  Markscheiden  besetzt  wie  die 
vorderen. 

Nach  hinten  aussen  von  dem  Kückenmarksrest  finden  sich  beiderseits 
Ansammlungen  von  lockeren,  verschlungenen,  dünnen  mark- 
haltigen  Fasern,  die  nicht  in  directem  Zusammenhang  mit  dem 
Efickenmark  stehen,  aber  doch  zweifellos  den  lateral  gelegenen  Partien 
der  Hinterstränge  (Bur  dach 'sehe  Bündel)  entsprechen.  In  diese  Gruppen 
von  jungen  markhaltigen  Fasern  strahlen  hintere  Wurzelfasern  ganz  ebenso 
wie  sonst  in  die  Hinterstränge  ein.  Der  Farbenton  dieser  wohl  neuge- 
bildeten Faserconglomerate  ist  ein  mehr  bläulicher,  zum  Untersciiied  von 
der  rein  schwarzen  Farbe  der  Wurzeln.  Auf  Schnitten  aus  höher  ge- 
legenen Partien  des  3.  Lendensegmentes  lässt  sich  erkennen,  dass  aus 
diesen  weiter  unten  ganz  frei,  extraspinal  liegenden  Fasergruppen  die 
Burdach'schen  Stränge  entstehen. 

Die  Dura  mater  ist  nach  vorne  zu  stark  verdickt  und  weist  dort 
reichliche  fibröse  Neubildungen  auf. 

In  der  Höhe  des  4.  und  5.  Lendensegmentes  ist  von  der  Structur 
des  Rückenmarkes  gar  nichts  mehr  zu  erkennen  (siehe  Fig.  3).  Der 
Sack  der  Dura  mater  ist  hier  breit  gedrück,  in  seinem  sagittalen  Durchmesser 
kaum  4  mm  messend.  Von  vorne  ist  die  Dura  durch  den  vorspringenden 
Körper  des  1.  Lumbalwirbels  etwas  eingedrückt.  Die  fibrösen  Auflagerungen 
auf  der  Aussen-  und  Vorderseite  der  Dura  sind  hier  lange  nicht  so  umfangreich, 
wie  kurz  oberhalb  in  der  Höhe  des  3.  Lendensegmentes.  Der  in  der  Mitte 
gelegene  Theil  des  Duralsackes  ist  ganz  von  marklosem,  faserigem  Glia- 
gewebe  ausgefüllt,  in  dem  auch  mit  starken  Vergrösserungen  keine  Reste 
von  der  Lendenmarkstructur  erkannt  werden  können.  Seitlich  von  diesem 
Narbengewebe  finden  sich  zahlreiche,  gut  erhaltene  Wnrzelbündel, 
die  von  dichten,  gut  markhaltigen  Fasern  besetzt  sind  und  an  denen 
kein  Zeichen  irgend  einer  Läsion  nachgewiesen  werden  kann.  In  dem 
gliösen  Gewebe  in  der  Mitte  des  Duralsackes  liegt  ein  Bündel,  schwarz- 
gefärbter, also  markhaltiger,  lockig  gewundener  Fasern,  das  weiter  oben 
sich  in  den  Burdach'schen  Strängen  fortsetzt;  diese  Fasern  sind  sehr 
schmal,  auffällig  blauschwarz;  sie  unterscheiden  sich  in  Zeichnung  und 
Farbe  von  den  seitlich  gelegenen  Wurzelbündeln,  so  dass  wohl  nicht  daran 
zu  zweifeln  ist,  dass  es  sich  um  neugebildete  Nervenfasern  handelt,  die 
den  isolirten  Hintertrangsfasem  des  3.  Lendensegmentes  entsprechen  und 
im  obersten  Lendenmark  zu  den  Bnrdach'schen  Bündeln  zusammentreten. 
In  dem  gliösen  Narbengewebe  liegen  nach  vorne  zu  einige  Bündel  markloser 
Nervenfasern,  nur  aus  Axencylindem  bestehend,  dieselben  sind  von  zarten 
Gliafasem  zu  kleinen  Gruppen  zusammengeschnürt. 

In  der  unteren  Hälfte  der  Gompressionsstelle,  die  dem  1.  bis 
3.  Sacralsegment  entspricht,  ist  das  in  der  Mitte  gelegene  gliöse  Narben- 
gewebe weniger  ausgedehnt  (siehe  Fig.  4)  als  in  der  oberen  Hälfte.  Das  gliöse 
Narbengewebe,  das  an  Stelle  des  zertrümmerten  Sacralmarkes  getreten  ist, 
enthält  nur  spärliche  Zellkerne;  es  ist  lockig,  dicht  verfilzt.  Ziemlich  in 
der  Mitte  des  Narbengewebes  findet  sich  die  gliöse  Stützsubstanz  der 
vorderen  Hälfte  des  Sacralmarkquerschnittes,  die  aber  hier  noch 
ganz  ohne  Nervengewebe  ist;  von  den  Hinterhömern  ist  hier  noch  nicht» 
zu  erkennen. 

Die  medial  gelegenen  Wurzeln  sind  entschieden  lichter,  d.  h.  weniger 
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dicht  mit  Markfasern  besetzt  als  die  weiter  aussen  liegenden  GandafaseiD, 
an  denen  keine  krankhaften  Verändemngen  nachgewiesen  werden  kdimen. 
In  dem  mittleren  gliösen  Oewebe  verlanfen  aach  Bfindel  nackter  (mark- 
scheldenloser)  Axencylinder;  hier  ist  aach  wieder  das  Büschel  markhaltiger 
Fasern  zu  finden,  das  weiter  oben  sich  in  den  Bnrdach'schen  Strängen 
fortsetzt. 

In  der  Höhe,  die  etwa  dem  4.  nnd  5.  Sacralsegment  entspricht, 
tritt  das  gliOse  Gerüst  des  Oonnsquerschnittes  nun  ganz  deutlich 
hervor,  in  den  Vorderstrftngen  sind  hier  anch  schon  wieder  vereinzelte 
Markscheiden  zn  erkennen;  die  Hinterhömer  nnd  die  Hinterstränge  fehlen 
allerdings  anch  hier  noch  vollständig. 

Im  nnteren  Connsabschnitt  ist  der  ganze  Querschnitt  erhalten 
(siehe  Fig.  5).  In  dieser  Höhe  ist  von  gliösem  Narbengewebe  gar  nichts 
mehr  zu  finden.  Der  Duralsack  ist  hier  nun  sehr  weit,  die  Dura 
selbst  dünn,  nur  an  der  Vorderseite  noch  leicht  verdickt  In  den  Vorder- 
strängen des  Conus  sind  zahlreiche  gute  Markscheiden  anzutreffen.  In  den 
hinteren  Partien  der  Vorderhömer  (üebergangszone)  finden  sich  kleine, 
spindlige  Zellen,  die  wohl  sicher  als  Ganglienzellen  anzusprechen  sind. 
Der  Centralkanal  i8t  hier  weit;  von  seiner  Ependymzellgruppe  erstreckt 
sich  nach  hinten  zu  ein  breiter  Ausläufer,  der  die  ganze  Gegend  der 
Hinterstränge  ausfüllt  Der  Conusquerschnitt,  wie  er  sich  uns  hier  repräsen- 
tirt,  lässt  sich  nicht  von  dem  eines  gesunden  Bückenmarkes  unterscheiden. 
Nach  vorne  vom  Conus  liegt  ein  Spinalganglion,  das  mit  Sicherheit  als 
solches  zu  erkennen  ist;  es  weist  grosse,  rundliche  Zellen  auf^  wie  sie  sonst 
nur  in  den  Intervertebralspinalganglien  zu  finden  sind.  Zwischen  den  gut 
ausgebildeten  Ganglienzellen  ziehen  markhaltige  Nervenfasern;  von  den 
Vordersträngen  des  Conus  gehen  Fasern  direct  in  das  Spinal- 
ganglion über.  Seitlich  liegen  dem  Conusquerschnitt  Wurzelbündel 
an,  von  denen  Fasern  in  die  Vorderseitenstränge  übergehen,  in  diesen  an- 
liegenden Caudabündeln  sind  fast  regelmässig  vereinzelte  Spinalganglien- 
zellen zu  finden. 

Die  übrigen  Caudawurzeln  liegen  locker  in  dem  weiten  Duralsack;  in 
der  überwiegenden  Mehrzahl  haben  sie  sich  dunkel  geArbt,  d.  h.  sie  sind 
dicht  mit  gut  erhaltenen  Markscheiden  besetzt;  ein  kleinerer  Theil  der 
Wurzeln  ist  recht  faserarm,  nur  wenige  entbehren  derselben  ganz  und  be- 
stehen dann  nur  aus  einem  kärglichen  Gliagerust,  in  dem  zahlreiche,  zum 
Theil  recht  weite  Gefässe  eingelagert  sind. 

Ein  Schnitt  durch  die  Cauda  am  unteren  K.and  des  2.  Lenden- 
wirbels bietet  nichts  wesentlich  Anderes.  In  der  Mitte  des  übermässig 
weiten  Duralsackes  findet  sich  eine  grosse  Gruppe  von  Ependymzellen,  die 
sich  zu  mehreren  kleinen,  ringförmigen  Bildungen  (Centralkanälen)  zu- 
sammengestellt haben  (Filum  terminale).  Auf  Schnitten  weiter  unten  durch 
die  Cauda  equina,  abgesehen  von  der  Abnahme  der  Zahl  der  WurzelbündeL 
keine  Veränderung  gegen  oben. 

Die  Spinalganglien  der  Lenden-  und  Sacralwurzeln  wurden  sämmt- 
lich  herauspräparirt  Dieselben  hatten  die  Grösse  und  Consistenz  von 
solchen  eines  gesunden  Menschen.  Auch  mikroskopisch  liessen  sich  in  ihnen 
irgend  welche,  einigermassen  deutliche  Veränderungen  nicht  nachweisen.  So 
ist  z.  B.  das  2  mm  lange  und  1  mm  breite  Coccygealspinalganglion 
dicht  mit  Ganglienzellen  angefüllt.    Einzelne  von  diesen  enthalten  auftftllij? 
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viel  Pigment,  das  sich  ringförmig  um  den  Kern  gmppirt.  Der  bläschen- 
förmige Kern  mit  dem  Kemkörperchen  zeigt  keine  krankhafte  Verftnderang. 
Nirgends  sind  in  den  Schnitten  atrophische  Ganglienzellen  oder  Verände- 
rungen im  Interstitinm  za  constatiren.  Der  in  das  Coccygealspinalgangüon 
einstrahlende  Nerv  nnd  die  ans  demselben  entspringende  Candawnrzel  haben 
sich  bei  der  Weigert'schen  Färbung  tief  schwarz  tjngirt,  die  Nervenfasern 
sind  also  von  guten  Markscheiden  umkleidet.  Auch  die  zwischen  den  Spinal- 
ganglienzellen durchziehenden  Nerven  sind  vorzüglich  erhalten. 

Ebensowenig  ist  an  den  Spinalganglien  der  Sacralwurzeln  und  der 
unteren  Lendenwurzeln  etwas  deutlich  Krankes  nachzuweisen.  Die 
Ganglienzellen  stehen  dicht  und  bieten  in  ihrem  mikroskopischen  Aussehen 
ganz  normale  Verhältnisse,  die  ein-,  durch-  und  ausstrahlenden  Nerven 
haben  sich  sehr  gut  nach  Weigert  gefärbt.  Dagegen  entbehren  die  neben 
dem  Spinalganglion  vorbeiziehenden  motorischen  Nerven  fast  ganz  der 
Markscheiden,  sie  erscheinen  gegenüber  den  sensiblen  Wurzeln  sehr  viel 
schmäler,  völlig  atrophisch. 

In  den  peripherischen  Nerven,  die  zu  den  gelähmten  Muskel- 
gebieten zogen  (Nervus  ischiadicns  und  Nervus  peroneus)  fand  sich  lediglich 
eine  Barefication  der  Fasern,  die  besonders  im  Vergleich  mit  völlig 
functionstuchtig  erhaltenen  Nervenfasern  (z.  B.  des  Nervus  cruralis)  recht 
deutlich  war.  Wohl  aber  die  Mehrzahl  der  Markscheiden  war 
erhalten  geblieben  und  erwies  sich  auf  Längs-  nnd  Querschnitten 
durch  den  Ischiadicns  und  Nerv,  peroneus  als  normal.  Krankhaft  aber 
war  entschieden  die  überreichliche  Fettbildnng  in  den  genannten 
Nerven.  So  kam  es,  dass  ihr  Quernmfang  weit  grösser  war  als  der  von 
gesunden.  Die  einzelnen  Bündel  der  Nn.  ischiad.  nnd  peronei  waren  durch 
Fettschichten  von  einander  weit  getrennt.  Nervenfasern,  die  in  fHscherer 
Entartung  begriffen  waren  (zerfallende  Markscheiden  etc.)  konnten  nicht 
aufgefunden  werden.  In  einem  Theil  der  Nervenbündel  färbten  sich  gar 
keine  Markscheiden  mehr  nach  Weigert.  In  der  Mitte  der  marklosen 
Ringelchen  färbte  sich  aber  der  Axencjlinder  mit  Carmin  frisch  roth.  Die 
erhalten  gebliebenen  Markscheiden  waren  zweifellos  an  Zahl  vermindert,  aber 
als  völlig  gesund  anzusprechen. 

Höchst  auffällig  ist  das  Verhalten  der  Muskeln.  In  den  tief  braun- 
gefärbten  Muskeln  der  oberenExtremitäten  und  des  Rumpfes  liess  sich 
auch  mikroskopisch  durchaus  kein  Fett  nachweisen;  die  intermuscnlären 
Septa  bestanden  lediglich  aus  Bindegewebe  und  aus  Gefässen.  Die  Muskel- 
fasern sind  durchwegs  gut  erhalten,  die  Querstreifung  ist  überall  deutlich 
zu  erkennen,  nur  sind  alle  Fasern  etwas  atrophisch,  in  ihrem  Querschnitt 
nur  15— 20  ^  messend,  während  die  eines  gesunden  Menschen  doch  meist 
mehr  als  30  fi  Querdurchmesser  haben. 

Wie  schon  oben  geschildert,  waren  die  gelähmten  Muskeln  an  den 
unteren  Extremitäten  sehr  umfangreich.  Bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung bestätigte  sich  die  Vermuthung,  dass  diese  Volumvermehrung 
durch  starke  Fettbildnng  bedingt  war. 

Auf  Querschnitten  durch  die  Muskeln  der  Unterschenkel,  z.  B.  durch 
den  Musculus  gastrocnemius,  lie^is  sich  das  Fettgewebe  kaum  von  dem  eines 
Lipoms  unterscheiden,  nur  fanden  sich  in  den  trennenden  Bindegewebssepten 
neben  reichlichen,  dickwandigen  Gefässen  viele  besonders  intensiv  gefSjrbte 
Kerne.    Mit  starken  Vergrösserungen  (Zeiss  Objectiv  D)  konnte  man  dann 
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erkennen^  dass  solchen  Kernen  reg:6lmäs8ig  kleine  randliche  Bildungen 
(Bingelchen)  anlagen,  die  zweifellos  den  qaergetro£fenen  leeren  Sarkolemm- 
schlänchen  entsprechen. 

Anf  Längsschnitten  Iftsst  sich  erkennen,  dass  das  Fettgewehe  von 
längsgetroffenen  Bindegewebshttndeln  durchzogen  wird;  daneben  finden  sich 
auch  längsgetroffen  schwach  gefib'hte,  ganz  schmale  Schläuche,  deren  Breite 
kanm  ein  Mikron  misst;  In  diesen  Schläuchen  oder  besser  an  denselben 
liegen  wieder  Zellkerne,  bisweilen  so  dicht,  dass  man  von  Kemzeilen 
sprechen  kann.  An  anderen  Stellen  ist  die  Schlauchform  nicht  deutlich  zu 
erkennen;  es  zieht  dann  von  einem  Pol  der  längsgelagerten,  spindlig-ovalen 
Zellkerne  zu  der  Spitze  des  nächstgelegenen  eine  ganz  schmale,  nur  mit 
der  stärksten  Vergrösserung  sichtbare  Fibrille.  Es  ist  sicher  anzunehmen, 
dass  diese  Gebilde  die  letzten  Beste  der  Muskelfasern  darstellen.  Die 
Schnitte  aus  den  verschiedenen  Muskeln  beider  Unterschenkel  gleichen  sich 
im  Wesentlichen  vollständig. 

Auf  dem  Querschnitt  durch  den  fettig  entarteten  Musculus  semimem- 
branosus  links  konnte  man  makroskopisch  schon  vereinzelte  gut  erhaltene 
rothbraune  Muskelfasern  sehen.  Mit  dem  Mikroskop  Hess  sich  bestätigen, 
dass  diese  in  Mitte  des  überreichlichen  Fettgewebes  isolirt  liegenden  Bündel 
völlig  normalen  Muskelbündeln  mit  guter  Querstreifung  entsprachen.  Auch 
in  dem  Muse,  peroneus  und  in  einem  der  M.  interossei  des  Metatarsus 
konnten  mikroskopisch  neben  dem  den  Muskel  ersetzenden  Fettgewebe  und 
den  leeren  Muskelschläuchen  noch  kleine  Gruppen  gut  erhaltener  Muskel- 
fasern nachgewiesen  werden. 

In  den  Glutaeis  maximis  war  die  Fettbildung  nicht  so  übermässig 
entwickelt  wie  in  der  Musculatur  der  beiden  Unterschenkel;  es  lagen  hier 
die  atrophischen  Muskelfasern  (Sarkolemmscbläuche)  in  Folge  dessen  sehr  viel 
dichter,  reichlich  mit  Kernen  besetzt,  beisammen;  von  Querstreifung  war 
nichts  mehr  zu  erkennen;  die  Breite  der  einzelnen  Fasern  betrug  nicht 
mehr  als  höchstens  2  (i, 

Epikrise.  Schon  intra  vitam,  während  des  mehrmaligen  Auf- 
enthaltes des  Patienten  in  der  Klinik  war  die  Diagnose  auf  „trau- 
matische Conosaffection^'  gestellt  worden  und  war  vermuthet  worden, 
dass  die  am  Conus  vorbeiziehenden  Caudafasera  nicht  erheblich  ge- 
litten hätten.  Als  Gründe  für  eine  Conusläsion  konnte  einmal  die 
Localisation  der  WirbelaflFection  (Vorspringen  des  Processus  spinosus 
des  ersten  Lendenwirbels)  angeführt  werden;  andererseits  konnte  mit 
Sicherheit  angenommen  werden^),  dass  die  in  dieser  Hohe  noch  im 
Wirbelkanal  verlaufenden  Wurzelfasem  des  Nervus  cruralis  und 
Nervus  obturatorius  intact  geblieben  waren.  Es  ist  nicht  zu  leugnen, 
eine  Compression  der  Cauda  equina  in  der  Hohe  des  5.  Lumbaiwirbels, 
also  nach  Abgang  der  4  oberen  Lumbalwurzeln,  hätte  uns  ein  ganz 
ähnliches  Bild  wie  das  unseres  Kranken  bieten  können.  Die  Blasen- 
und  Mastdarmstörungen,   die  Lähmung   der  Unterschenkelmusculatur 

1)  In  der  Begründung  der  klioischen  Diagnose  folge  ich  wörtlich  den 
früher  (1.  c.)  gegebenen  Ausführungen. 
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und  der  Olutäalmuskeln,  schliesslich  auch  die  Ausbreitung  der  Sensi- 
bilitatsstörung  wfirden  alle  bei  einer  tief  liegenden  Caudaerkrankung 
ganz  ähnlich  zu  finden  sein.  Einige  andere  Symptome  wiesen  aber 
auch  auf  eine  spinale  Affection  hin,  so  der  Umstand^  dass  der 
Patellarreflez  beiderseits  völlig  aufgehoben  war,  während  doch  die 
Qnadricepsmusculatur  an  beiden  Beinen  fiinctionstfichtig,  ja  unge- 
wöhnlich kräftig  war  und  des  Femeren  die  centripetalleitenden  sen- 
siblen Fasern  des  Oberschenkels  und  des  Knies  intact  geblieben  sind. 
Wir  mussten  somit  annehmen,  dass  die  Unterbrechung  des  Reflex- 
bogens  innerhalb  des  Rückenmarkes  stattgefunden  hat.  Eine  im 
unteren  Sacralmark  bestehende  myelitische  Narbe  könnte,  wie  ich  bei 
der  ersten  Beschreibung  des  Falles  schon  vermuthet  hatte,  die  Auf- 
hebung des  Reflexes  bedingen,  ohne  dort  zu  grösseren  motorischen 
oder  sensiblen  Störungen  zu  fQhren.  Auch  die  grobfibrillären  Zuckungen 
in  der  Quadricepsmusculatur,  die  fast  beständig  zu  beobachten  waren, 
wiesen  uns,  bei  der  jetzt  geltenden  Annahme,  dass  solche  immer  von 
den  Ganglienzellen  der  Vorderhömer  ausgelöst  werden,  auf  eine 
Rfickenmarksläsion  hin.  Die  motorischen  Centren  des  Cruralis,  ober- 
halb der  Läsion  gelegen,  würden  nach  unserer  Auffassung  durch 
die  darunter  gelegene  Narbe  in  beständigem  Reizzustand  gehalten  werden, 
ohne  in  ihrer  Functionstüchtigkeit  dadurch  wesentlich  zu  leiden. 

Auch  das  Verhalten  der  Sensibilität  liess  eine  Conusaffection 
wahrscheinlich  und  eine  Caudacompression  unwahrscheinlich  erscheinen. 
Sensible  Reizerscheinungen,  wie  Schmerzen  in  den  Beinen  oder  am 
Kreuzbein,  waren  weder  in  der  Zeit  nach  dem  Sturze  noch  jemals 
später  aufgetreten. '  Wären  die  Bündel  der  Cauda  equina  durch  einen 
Torspringenden  Wirbel  comprimirt  worden,  so  hätten  wir  wohl  früher 
oder  auch  später  noch  bei  Druck  oder  Klopfen  auf  die  Lendenwirbel- 
säule oder  auf  das  Kreuzbein  Schmerzen  auslösen  können.  Des 
Femeren  ist  eine  ganz  ausgesprochene  Dissociation  der  Empfin- 
dung, wie  eine  solche  ftr  spinale  Erkrankungen  charakteristisch  ist, 
nachzuweisen  gewesen.  An  der  Innenseite  des  Unterschenkels,  am 
Penis  und  am  Scrotum  wurden  Berührungen  ganz  deutlich  em- 
pfanden, während  Schmerz-  und  Temperatureindrücke  dort  auf 
keine  Weise  ausgelöst  werden  konnten. 

Etwas  kühn  war  seinerzeit  die  Erklärung  fQr  die  mehrere  Wochen 
nach  dem  Unfall  bestehende  TöUige  Unbeweglichkeit  des  Rumpfes, 
des  Nackens  und  der  oberen  Extremitäten.  Ich  nahm  an^),  dass  „in 
oder  um  das  Rückenmark  eine  der  Rückbildung  föhige  Schädigung 
stattgefunden  hat  und  zwar  entweder  entlang  seines  ganzen  Verlaufes 

1)  1.  c.  S.  23. 
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oder  nur  im  oberen  Halsmark.  Einen  Blaterguss  zwischen  den  Häuten 
und  dem  Mark  müssen  wir  wegen  der  mangelnden  Reizerscheinungen 
(Schmerzen,  Krämpfe)  ausschliessen.  Mit  der  Annahme  einer  Röhren- 
blutungin  den  Centralkanal  können  dagegen  alle  diese  Erscheinungen 
erklärt  werden.  Durch  den  vom  Bluterguss  ausgeübten  Druck  wurde 
eine  zeitweise  Functionsbehinderung,  aber  keine  dauernde  Schädigung 
der  nervösen  Substanz  erzeugte  Thatsächlich  fand  sich  nun  im 
ganzen  Halsmark,  im  Brustmark  und  im  obersten  Lenden- 
mark eine  sehr  starke  Erweiterung  des  Centralkanals,  und  auf 
allen  Schnitten  durch  die  genannten  Rückenmarksabschnitte  zog  sich 
um  den  Centralkanal  eine  breite  marklose  Gliazone.  Dieser  letztere 
Umstand,  des  Weiteren  die  Thatsache,  dass  der  Epithelsaum  in  dem  er- 
weiterten Centralkanal  noch  stark  gefaltet  war,  bewahrheiten  unsere 
Annahme  von  einem  posttraumatischen  Erguss  in  den  centralen  Kana]. 
Blutpigment  konnte  allerdings  nirgends  in  demselben  aufgefunden 
werden,  doch  muss  bedacht  werden,  dass  unser  Patient  erst  13  Jahre 
nach  dem  Sturze  ad  exitum  gekommen  war,  und  dass  auch  in  dem 
zertrümmerten  Sacralmark  selbst  keine  Blutreste  ausserhalb  der  6e- 
fässe  nachgewiesen  werden  konnten.  Auch  in  dem  untersten  Abschnitt 
des  Conus  medullaris,  der  ja  Yerschont  geblieben  war,  ist  der  Central- 
kanal recht  weit  In  diesem  untersten  Abschnitt  des  Bückenmarkes 
findet  sich  aber  oft  auch  unter  ganz  normalen  Verhältnissen  eine  starke 
Ausdehnung  des  Ependjmzellenkanals. 

Vollauf  bestätigt  hat  sich  die  Vermuthung,  dass  durch  das  Trauma 
nur  der  untere  Rückenmarksabschnitt,  nicht  aber  die  umgebenden 
Gaudawurzeln  geschädigt  wurden.  Wie  aus  den  Bildern  auf 
Tafel  V.  VI  zu  ersehen  ist,  sind  die  Caudawurzeln  zu  beiden  Seiten 
des  zertrümmerten  Nervengewebes  völlig  normal  erhalten  geblieben, 
auch  nicht  die  geringste  Schädigung  ist  an  ihnen  nachzuweisen.  Der 
Wirbelkanal  war  durch  den  keilförmig  zusammengedrückten,  mit  seiner 
breiten  Seite  nach  hinten  vorspringenden  Körper  des  1.  Lendenwirbels 
so  verengt,  dass  der  Sagittaldurchmesser  kaum  1  cm  betrug.  Die 
frontale  Breite  des  Wirbelkanals  war  aber  durchaus  nicht  beeinträch- 
tigt, so  dass  die  Caudawurzeln  gut  nach  beiden  Seiten  hin  ausweichen 
konnten. 

Vom  4.  Lendensegment  bis  zum  4.  Sacralsegment  war  das  Rücken- 
mark vollständig  zertrümmert;  in  dem  gliösen  Narbengewebe, 
welches  an  seine  Stelle  getreten,  Hess  sich  auch  nicht  die  Spur  von 
Bückenmarkssubstanz  mehr  auffinden.  Vom  3.  Lendensegment  war 
nur  die  vordere  Hälfte  mehr  erb  alten  geblieben,  derselben  lag  nach 
hinten  zu,  wie  aus  Fig.  2  (Taf.  V.  VI)  zu  ersehen  ist,  unmittelbar  die 
Dura  mater  an,  von  den  Hinterhörnern  und  den  Hintersträngen  ist  hier 
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gar  nichts  mehr,  auch  kein  ersetzendes  Narbengewebe  vorhanden  ge- 
wesen, sie  erschienen  wie  weggeschnitten. 

Nach  unten  zu  reicht  die  Zerstörung  bis  zum  4.  Sacralsegment; 
das  OliagerQst  des  vorderen  Abschnittes  dieses  Segmentes  ist  schon 
in  dem  Narbengewebe,  welches  die  Mitte  des  Duralsackes  einnimmt, 
zu  erkennen.  Das  5.  Sacralsegment  lässt  sich  in  seinen  Contouren 
erkennen;  es  entbehrt  noch  fast  ganz  der  Nervenfasern;  von  hinten 
her  sind  demselben  zwei  übrigens  wohlerhaltene  Caudafasem  einge- 
drückt, so  dass  auch  hier  noch  die  Gegend  der  Hinterstränge  und  der 
Hinterhomer  ganz  fehlt.  Aus  diesem  Bild  lässt  sich  so  recht  deutlich 
ersehen,  wie  richtig  die  wohl  von  Oppenheim  zuerst  aufgestellte  Be- 
hauptung ist,  dass  die  Structur  des  Rückenmarkes  bei  Gewalteinwir- 
kungen viel  eher  und  stärker  leidet,  als  das  derbere,  widerstandsfähigere 
Gewebe  der  umgebenden  Wurzeln. 

Der  allerunterste  Abschnitt  des  Rückenmarkes,  der 
den  beiden  Coccygealsegmenten  entspricht,  erwies  sich  als 
wohlerhalten;  zahlreiche  Nervenfasern,  deren  Markscheiden  sich 
gut  gefärbt  hatten,  konnten  in  demselben  nachgewiesen  werden. 
Von  anliegenden  Caudawurzeln  zogen  Fasern  direct  in  die  Seiten- 
stränge; in  der  Uebergangszone  zwischen  Vorder-  und  Hinterhömem 
fanden  sich  grössere  Zellen  (Ganglienzellen?).  Nach  vorne  zu  von 
dem  Querschnitt  durch  den  untersten  Conus  fand  sich  ein  zweifelloses 
Spinalganglion  ^),  das  mit  Vordersträngen  des  Conus  durch  markhaltige 
Fasern  in  directer  Verbindung  stand. 

Der  Befund,  dass  der  unterste  Abschnitt  des  Conus  terminalis 
noch  erhalten  und,  wie  aus  seinem  Gehalt  an  zahlreichen,  gut  mark- 
haltigen  Nervenfasern  zu  schliessen  ist,  gut  functionstüchtig  war,  ist 
nicht  vermuthet  worden.  Er  vermag  uns  aber  eine  Angabe  des  Pa- 
tienten zu  erklären,  die  uns  bis  dahin  etwas  unglaubwürdig  erschien. 
Der  Kranke,  der  an  vollständiger  Incontinentia  urinae  et  alvi  litt,  gab 
an,  dass  noch  Erectionen  des  Penis  und^  allerdings  ^S^^^  langsamer**. 
Samenerguss  zu  Stande  kämen  und  dass  die,  geraume  Zeit  nach  dem 
Unfall  von  seiner  Frau  geborenen  zwei  Kinder  von  ihm  gezeugt  wären. 
Wir  könnten  somit  aus  dem  Befund  in  unserem  Falle  schliessen,  dass 
der  zur  Erection  gehörige  Reflexvorgang  im  alleruntersten  Theil  des 

1)  Schon  in  meiner  früheren  Arbeit  habe  ich  darauf  hingewiesen,  dass 
Spinalganglien  auch  innerhalb  des  Duralsackes  vorkommen  können.  Herr  Pro- 
fessor Dr.  Roche  hatte  die  Freundlichkeit,  mich  auf  seine  Abhandlung:  Beiträge 
zur  Kenntnias  des  anatomischen  Verhaltens  der  menschlichen  Rückenmark- 
wurzeln,  Heidelberg  1801,  aufmerksam  zu  machen,  in  der  er  Ganglienzellen  und 
Ganglien zellengruppen  in  den  vorderen  Wurzeln  des  Sacralmarkes  und  des 
Conus  terminalis  beschreibt. 
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Rückenmarkes  zu  Stande  kommt  Die  Ejacolationsmuskeln  (Ischio-  und 
Bulbocayernosus),  deren  üentrum  allgemein  in  das  3.  Sacralsegment 
(siehe  Segmenttabelle  des  Verfass.  1.  c.  S.  11)  verlegt  werden,  waren 
bei  unserem  Kranken  sicher  gelähmt,  der  Samen  entleerte  sich  nur 
,,ganz  langsam*'. 

Zur  Erklärung  des  erhaltenen  Zeugungsvermogens  in  dem  vor- 
liegenden Fall  ist  es  wohl  dringend  nothwendig,  dass  auch  eine  Verbin- 
dung des  Reflexcentrums  im  untersten  Theil  des  Conus  terminalis  mit 
dem  Gehirn  bestand.  £s  konnte  nun  thatsächlich  in  Mitte  des 
gliösen  Narbengewebes,  welches  dem  zertrtUnmerten  Sacralmark  und 
dem  unteren  Lendenmark  entsprach,  ein  Bündel  von  auffällig  gelockten 
zarten  und  anscheinend  jungen  Markscheiden  nachgewiesen  werden, 
die  ohne  Schwann'sche  Scheide  waren  und  sicher  nicht  als  Wurzel- 
fasern aufzufassen  waren.  Verfolgte  man  diese  Bündel  weiter  aufwärts, 
so  gingen  sie  im  3.  Lendensegment  in  die  beiderseits  neben  dem  Rücken- 
marksrestliegenden gelockten  Faserbündel  (siehe  Fig.  2  auf  Tafel  V  u.  VI) 
und  im  2.  Lendensegment  in  die  Hinterstränge  desselben  über.  Es  musste 
auffallen,  dass  gleich  beim  Entstehen  der  Hinterstränge  im  2.  Lenden- 
segment dieselben  in  ihren  lateralen  Partien  (Burdach'sche  Stränge)  so 
sehr  reich  und  dicht  an  gut  gefärbten  Fasern  waren  (siehe  Fig.  1,  Taf.  V.  VI) 
und  dass  im  ganzen  weiteren  Verlaufe  des  Rückenmarkes  nach  oben  die 
Degeneration  in  den  Hintersträngen  eine  so  auffallig  geringe  gewesen  ist, 
nachdem  doch  der  untere  Theil  des  Lendenmarkes  und  das  ganze  Sacral- 
mark zerstört  war.  Das  Alles  lässt  sich  nur  dadurch  erklären,  dass  eben, 
wie  nachgewiesen,  durch  das  Narbengewebe,  welches  die  zerstörte 
Rückenmarkssubstanz  ersetzte,  neugebildete  Faserbündel  zogen, 
die'  den  Hintersträngen  entsprachen.  Nur  so  ist  es  auch  ver- 
ständlich, dass  die  Empfindung  am  Scrotum  und  am  Penis  nicht  gaoz 
aufgehoben  war,  dass  bei  aufgehobenem  Schmerz-  und  Temperatursinn 
Tasteindrücke  dort  noch  undeutlich  empfunden  werden. 

Während  also  durch  den  Plexus  coccygeus  noch  geringe  Reste 
von  Empfindungen  geleitet  wurden,  waren  die  von  dem  Nervus  ischia- 
dicus  versorgten  Hautpartien  vollständig  anästhetisch.  Um  so 
anfälliger  musste  es  erscheinen,  dass  in  den  dazu  gehörigen  Spinal- 
ganglien der  Sacral wurzeln,  durch  die  seit  13  Jahren  keine  Er- 
regung von  den  Beinen  centripetal  nach  dem  Gehirn  zu  geleitet  werden 
konnte,  mikroskopisch  auch  nicht  die  geringste  Veränderung  nach- 
gewiesen werden  konnte. 

Die  Ganglienzellen  standen  hier  so  dicht  und  waren  so  gut  er- 
halten, wie  wir  sie  in  den  Sacral-Spinalganglien  von  Gesunden  finden; 
sowohl  der  von  der  Peripherie  einstrahlende  Nerv  als  wie  die  zwischen 
den  Ganglienzellen  durchziehenden  Fasern  und  schliesslich  die  in  die 
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Cauda  ziehende  Wurzel  färbten  sich  bei  der  Pal-Weigert'schen  Me- 
thode intensiv  schwarz,  hatten  also  gut  erhaltene  Markscheiden.  Auch 
in  den  peripherischen  Nerven  der  anästhetischen  Hautbezirke  (Nervus 
ischiadicus  und  peroneus)  war  ein  grosser  Theil  der  Fasern  völlig  in- 
tact.  Da  wir  nun  annehmen  müssen,  dass  der  theilweise  Schwund 
der  Markscheiden  in  diesen  Nerven  auf  die  Degeneration  der  moto- 
rischen Fasern,  deren  Ganglienzellen  im  unteren  Lendenmark  und  im 
Sacralmark  zerstört  worden  sind,  zurückzuf&hren  war,  so  können  wir 
daraus  schliessen,  dass  die  zahlreich  erhaltenen  Fasern  in  den  ge- 
nannten Fasern  den  sensiblen  entsprachen,  und  wir  stehen  der  merk- 
würdigen Thatsache  gegenüber,  dass  die  sensiblen  peripherischen 
Fasern,  die  dazu  gehörigen  SpinalgangHen  und  die  centripetalleitenden 
Gaudafasern  normal  erhalten  geblieben  waren,  obgleich  die  Empfin- 
dung im  Verbreitungsgebiet  des  Nervus  ischiadicus  in  allen  Qualitäten 
erloschen  war. 

Besonders  zu  besprechen  ist  auch  noch  das  höchst  auffällige 
Verhalten  der  Musculatur.  Das  Volumen  der  gelähmten  und  der  er- 
halten gebliebenen  Muskeln  verhielt  sich  ganz  anders,  als  man  wohl 
hätte  vermuthen  können.  Die  functionstüchtige  Musculatur  des  Rumpfes 
und  der  oberen  Extremitäten  war  in  hohem  Grade  abgemagert,  von 
fettlosem  Bindegewebe  umgeben  und  von  fettloser  Haut  überdeckt 

Die  gelähmten  Muskeln  an  den  Unterschenkeln  und  an  der 
Uinterseite  der  Oberschenkel  waren  sehr  umfangreich,  die  Haut 
der  Unterschenkel  wies  ein  recht  gut  entwickeltes  Fettpolster  auf. 
Die  Farbe  dieser  paralytischen  Musculatur  war  die  des  Fettes,  gelb- 
lich-weiss  und  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  konnten  in 
reinem  Fettgewebe  nur  ganz  schmale,  kaum  IV2  Mikron  dünne,  mit 
Zellen  besetzte  Fasern  nachgewiesen  werden,  die  den  leeren  Sarko- 
lemmschläuchen  entsprachen.  Es  handelte  sich  also  nicht  um  eine 
Verfettung  der  Musculatur,  sondern  um  eine  Fettdurchwach- 
sung  derselbem,  bei  völligem  Schwund  der  eigentlichen 
Muskelsubstanz.  Von  den  Muskelfasern  waren  nur  die  äussere  Um- 
hüllung (Sarkolemm)  und  die  Kerne  erhalten  geblieben. 

Merkwürdiger  Weise  sind  auch  die  zu  den  gelähmten  Muskeln 
ziehenden  Nervenfasern  (Ischiadicus  und  Peroneus)  so  reichlich  mit 
Fett  durchwachsen,  dass  ihr  Querumfang  weit  grösser  ist  als  normaler 
Weise. 

Zum  Verständniss  dieses  aufTälligen  Befundes  muss  daran  erinnert 
werden,  das  unser  Kranker  erst  13  Jahre  nach  erlittenem  Unfall  an 
Lungentuberculose  zu  Grunde  ging.  Bis  etwa  2  Jahre  vor  seinem 
Ende  war  er  in  gutem  Ernährungszustand.  Während  der  „Zehr- 
krankheit^',  die  schliesslich  zum  Tode  des  Patienten  führte  und  die 
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noch  weiter  dadurch  complicirt  wurde,  dass  der  Kranke  sich  einem 
immer  stärkeren  Schnapspotatorium  ergab,  konnte  Fett  nur  Yon  solchen 
Korperpartien  eingeschmolzen  werden,  die  normal  innervirt  waren ^). 
Die  in  der  Haut  und  in  den  Muskeln  der  gelahmten  Unterschenkel 
und  der  Hinterseite  der  Oberschenkel  so  überreichlich  aufgestapelte 
Fettsubstanz  konnte  auch  in  Zeiten  der  Noth  f&r  den  allgemeinen  Stoff- 
wechsel nicht  verwerthet  werden. 

Die  Blase  war  bei  unserem  Kranken  YoUstandig  gelähmt,  bei 
jeder  Bewegung,  beim  Husten  floss  der  Urin  in  Tropfen  ab.  Bei  der 
Section  fand  sich  eine  ganz  kleine  Harnblase,  die  kaum  15  ccm  fasste, 
die  Musculatur  war  relativ  kräftig  entwickelt  Die  erst«  Zeit  nach 
dem  Unfall  bestand  Ischuria,  der  Kranke  musste  damals  durch  mehrere 
Wochen  hindurch  regelmässig  katheterisirt  werden.  Erst  im  Verlauf 
der  späteren  Zeiten  entwickelte  sich  die  YÖllige  Incontinentia  urinae. 
Die  Besprechung  der  Blasenstörungen  bei  Verletzungen  des  unteren 
Rückenmarksabschnittes  möchte  ich  an  anderer  Stelle  bringen. 

Im  Anschluss  an  diesen  Fall  sei  es  mir  noch  erlaubt,  die  Kranken- 
geschichten Yon  zwei  weiteren  Patienten  wiederzugeben,  die  uns,  wie 
ich  glaube,  auch  in  der  Erkenntniss  der  Pathologie  des  Lenden-  und 
Sacralmarkes  fördern  können. 

2.  Fall.  E.  B.,  58  Jahre,  Wirthsfrau.  1898  stürzte  die  Kranke  etwa 
5  Meter  hoch  Yom  Heuboden  auf  die  Tenne,  sie  war  auf  die  ausgestreckten 
Füsse  zn  Fall  gekommen  und  konnte,  obgleich  sie  bei  klarem  Bewusstsdn 
geblieben  war,  sich  nicht  aufrichten.  Anfänglich  bestanden  leichte  reissende 
Schmerzen  in  den  YöUig  gelähmten  Beinen;  erst  nach  etwa  einem  Jahre 
konnte  die  Kranke  wieder  notlidürftig  gehen.  Keine  Urin-  oder  Stahl- 
beschwerden. Die  anfänglichen  Gefühlsstörungen  in  den  Beinen  sind  später 
fast  ganz  geschwunden. 

Bei  der  Untersnchnng  im  December  1900  konnten  im  Glicht  and 
an  der  oberen  Körperhälfte  der  recht  dicken  Frau  keine  Störungen  nach- 
gewiesen werden. 

An  der  Grenze  zwischen  Brust-  und  Lendenwirbelsänle  besteht  eine 
deutliche  karzbogige  Kyphose,  die  Yon  drei  Processus  spinös,  gebildet  wird. 
£in  genaues  Abzählen  der  Wirbel  ist  bei  dem  starken  Fettpolster  nicht 
möglich,  der  mittlere  Wirbel  dieses  Buckels  entspricht  dem  12  B.-W.  oder 
dem  1.  L.-W.  Der  Gang  ist  unbeholfen,  tappend,  rechts  Andentang  von 
Steppergang.  Die  Lähmungserscheinungen  treten  hauptsächlich  am  rechten 
Bein  herYor.  Dort  ist  zwar  die  Beugung  des  Oberschenkels  in  der  Hüfte, 
die  Streckung  des  Unterschenkels  im  Knie,  ebenso  wie  die  Addnction  gut 
und  kräftig  möglich,  aher  die  Abdnction  in  der  Hüfte,  die  Auswärtsrollong 
des  rechten  Beines  und  die  Beugung  des  Knies  (Biceps  und  Semimoskeln 
sind  sehr  paretiäch.    Ganz  gelähmt  sind  die  Dorsalflectoren  des  Fusses 

1)  Der  Kranke  war  am  Körper  und  im  Gesicht  derart  abgemagert,  dass  ich 
ihn,  den  alten  Patienten,  als  er  14  Tage  vor  seinem  Tode  in  die  Klinik  gebracht 
wurde,  anfanglich  gar  nicht  erkannte. 
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und  der  Zehen  (Tib)al.  antic.  and  Eztens.  digritor.)  and  die  Heber  des  ftiuseren 
Fussrandes  (Peronei).  Becht  kräftig:  sind  dag:egen  die  Plantarflectoren  des 
Fusses  und  der  Zehen.  Am  linken  Bein  sind  ausgesprochene  Lähmungs- 
erscheinongea  nicht  zu  constatiren.  Von  Seiten  der  Blase  und  des  Mast- 
darms keine  Störungen.  Sensibilitätsstörungen  sind  nur  an  der  Aussenseite 
des  rechten  Unterschenkels  nachzuweisen  und  betreffen  hier  auch  nur  die 
Empfindung  für  Schmerz-  und  Temperatureindrficke  (siehe  Fig.  8  und  4). 
Die  Taslempfindnng  ist  überall  völlig  erhalten. 


Zweifellos  handelt  es  sich  bei  dem  hier  beschriebenen  Krankheits- 
bild  um  eine  spinale  Affection.    Durch  den  Fall  aas  betraohtlicher 


Fig.  3. 


Fig.  4. 


Höhe  auf  die  Füsse  wurde,  wie  sich  aus  der  kurzen  Kyphose  am 
Uebergang  der  Brust-  zur  Lendenwirbelsäule  schliessen  lässt,  ein 
Wirbelkörper,  vermuthlich  der  des  1.  Lendenwirbels,  zusammenge- 
drückt. Der  dahinter  liegende  Theil  des  Rfickenmarks  wurde  durch 
das  Trauma  geschädigt.  Die  anianglich  völlige  Lähmung  der  Beine 
ging  im  Laufe  der  folgenden  Monate  so  weit  zurück,  als  das  Rücken- 
mark sich  von  der  Schädigung  erholen  konnte.  Nur  einzelne  Muskel- 
gebiete am  rechten  Bein,  deren  spinale  Centren  wohl  vollständig  zer- 
stört waren,  blieben  dauernd  paretisch  oder  ganz  gelähmt  Dass  eine 
Rückenmarksläsion  die  Ursache  der  Störungen  ist,  steht  wohl  sicher: 
schon    der   Rückgang    der    anfanglich    weitverbreiteten   Lähmungser- 
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scheinungen  lässt  eine  Läsion  der  Cauda  equina  unwahrscheinlich  er- 
scheinen. Der  Mangel  an  sensiblen  Reizerscheinungen,  die  Thatsache, 
dass  nur  die  Empfindung  für  Schmerz  und  Temperatureindrücke  an 
der  Aussen  Seite  der  rechten  Wade  aufgehoben,  die  fKr  Tasteindrficke 
aber  vollständig  erhalten  geblieben  war,  und  schliesslich  die  Anordnung 
der  Muskellähmungen  sichert  uns  die  Diagnose  spinale  Affection. 
Wir  können  vermuthen,  dass  durch  den  Sturz  und  die  dadurch  be- 
dingte Infraction  der  Wirbelsäule  das  Rückenmark  in  seinem  Lenden- 
theile  stark  gequetscht  wurde.  Völlig  zerstört  wurden  durch  dieses 
Trauma  und  die  wohl  darauffolgende  Blutung  („traumatische  Häma- 
tomyelie**)  nur  das  rechte  Vorderhom  und  Hinterhom  des  5.  Lumbal- 
und  des  1.  Sacndsegmentes.  Die  übrigen  Partien  des  Lenden-  und 
Sacralmarkes  waren  nicht  so  weit  in  ihrer  Structur  geschädigt,  dass  sie 
sich  nicht  wieder  im  Laufe  von  Monaten  hätten  erholen  können.  Die 
unteren  Segmente  des  Sacralmarkes  sind  sicher  intaci  Auf  Grund 
des  Befundes  bei  der  zuletzt  beschriebenen  Kranken  komme  ich  zu 
der  Ueberzeugung,  dass  die  Dorsalflectoren  des  Fusses  (Mm.  tibial. 
anticus,  extensor  digitor.  commun.  longus,  extensor  hall,  longus)  wesent- 
lich höher  im  Rückenmark  zu  localisiren  sind,  als  ich  es  in  der  in 
meiner  früheren  Arbeit  gebrachten  Segmenttabelle  gethan  habe.  Ich 
habe  dort  das  spinale  Gentrum  des  Tibialis  anticus  mit  den  übrigen 
grossen  Wadenmuskeln  in  das  2.  Sacralsegment  verlegt  Gierlich^) 
hat  mich  corrigirt,  indem  er  die  Vermuthung  aussprach,  dass  die 
Dosalflectoren  des  Fusses  aus  einem  viel  höher  gelegenen  Segmente, 
dem  5.  Lumbaisegment,  ihre  Impulse  erhalten  und  nur  die  Ganglien- 
zellen fbr  die  Plantarflectoren  des  Fusses  und  der  Zehen  im 
2.  Sacralsegment  zu  suchen  wären.  Auch  Strümpell^)  glaubt  dass 
die  Kerne  des  Quadriceps  femoris  und  des  Tibialis  anticus  „näher 
bei  einander  liegen,  als  gegenwärtig  in  der  Regel  angenommen  wird''. 
Nach  den  mitgetheilten  Untersuchungsresultaten  und  nach  dem  Be- 
funde bei  unserer  Kranken  erscheint  es  sogar  wahrscheinlich,  dass 
das  Centrum  des  Tibialis  anticus  noch  über  das  der  Beuger 
desUnterschenkels(Biceps,Semimuskeln)zu  verlegen  ist.  Ausser 
Zweifel  steht,  dass  es  viel  höher  zu  localisiren  ist  als  die 
Ganglienzellen  für  die  Plantarflectoren  des  Fusses  und  der 
Zehen.  Die  Innervation  der  Blase  und  des  Mastdarms  war  bei 
der  Kranken  gar  nicht  gestört    Die  Frage,  wo  die  Centren  für  diese 

1)  lieber  isolirte  Erkrankung  der  unteren  Lumbal-  und  1.  Sacral wurzeln. 
Deutsche  Zeitschr.  för  Nervhlkd.    18.  Band. 

2]  Strümpell  und  Barthelmess,  Ueber  Poliomyelitis  acuta  der  Er- 
wachsenen und  über  das  Verhältniss  der  Poliomyelitis  zur  Polyneuritis.  Deutsche 
Zeitschrift  für  Nervenheilkunde.    18.  Band. 
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Functionen  zu  looalisiren  sind,  wird  durch  die  Krankengeschichte 
eines  Patienten,  der  zur  Zeit  wegen  Conusverletzung  in  der  medic. 
Klinik  zu  Erlangen  liegt,  vielleicht  etwas  näher  der  Losung  gebracht. 

Der  35jfthrige  Maurer  Th.  Schw.  fiel  am  27.  September  1899  von 
einem  2  Stock  hohen  Gerüst  auf  harten  Sandboden.  Schw.  war  niebt 
bewnsstlos,  konnte  sich  aber  nicht  mehr  selbst  erheben  und  mnsste  mit 
einer  Tragbahre  in  die  chirurgische  Klink  geschafft  werden.  Der  Veron- 
glückte  klagte  über  heftige  Schmerzen  in  der  Lendenwirbelsäole,  die  bei 
tiefer  Athmung  noch  zunahmen.  Willkürliche  ürinentleerang  war  unmöglich; 
der  Kranke  mnsste  katheterisirt  werden. 

Am  13.  October  1899  wird  Patient  auf  die  medicinische  Klinik  ver- 
legt und  hier  konnte  folgender  Befand  erhoben  werden. 

Am  Kopf,  an  den  oberen  Extremitäten  und  am  oberen  Theile  des 
Rumpfes  keine  Störung.  Herz  und  Lungen  gesund.  Der  Leib  ist  etwas 
aufgetrieben.  Der  Harn  kann  willkürlich  nicht  entleert  werden;  der  mit 
dem  Katheter  entleerte  Urin  enthält  reichlich  Eiter  und  Blut.  Der  Stuhl 
ist  angehalten,  erfolgt  nur  auf  Abführmittel,  geht  dann  aber  ohne  Willen 
und  ohne  „Fühlung"  des  Kranken  ab. 

Die  unteren  Extremitäten  können  im  Hüftgelenk  mit  guter  Kraft 
g'ebeugt,  aber  nur  schlecht  gestreckt  werden.  Die  Ab-  und  Adduction 
ist  beiderseits  ganz  gut  möglich,  ebenso  die  Einwärtsrollung,  dagegen  ist 
die  AuswärtsroUung  kaum  ausführbar. 

Die  Unterschenkel  werden  im  Knie  durch  die  wohlerhaitenen  Quadriceps 
femoris  gut  und  kräftig  gestreckt.  Die  Beugung  im  Knie  ist  rechts  nur 
schlecht,  links  mit  leidlicher  Kraft  möglich. 

In  den  Füssen  und  in  den  Zehen  kommen  gar  keine  Bewegungen 
mehr  zu  Stande. 

Die  Sehnenreflexe  an  den  unteren  Extremitäten  (Patellar-  und 
Achillessehnenreflexe)  sind  nicht  auszulösen,  ebensowenig  irgend  welche 
Hautreflexe  von  der  Fusssohle  aus.  Der  Gremasterreflez  ist  undeutlich, 
die  Bauchdeckenreflexe  sind  sehr  lebhaft. 

Das  Verhalten  der  Sensibilität  ist  aus  den  Figuren  5  u.  6  auf  S.  322 
zu  ersehen.  Die  Grenzen  der  Anästhesie  entsprechen  denen  einer  Läsion 
im  5.  Lumbaisegment.  Zu  betonen  ist,  dass  die  Zone  der  Analgesie  und 
der  Temperatursinnstöruug  grösser  ist  und  an  der  Vorderseite  der  Unter- 
schenkel höher  nach  oben  reicht  als  wie  die  Störungen  des  Tastsinnes,  sO' 
dass  eben  gerade  an  den  vorderen  Theilen  der  Unterschenkel  deutliche 
Dissociation  der  Empfindung  nachgewiesen  werden  kann. 

Besonders  merkwürdig  aber  ist,  dass  an  den  nicht  anästhetischen  und 
nicht  analgischen  Partien  der  unteren  Extremitäten  die  Empflndung  für 
Schmerz  entschieden  erhöht  ist.  Diese  Hyperästhesie  geht  auch 
noch  auf  den  Rumpf  über  und  reicht  dort  vorne  etwas  über  Nabelhöhe, 
hinten  bis  zur  Höhe  des  11.  Brustwirbels  (siehe  Fig.  5  u.  6.) 

Am  Penis  und  am  Scrotnm  sind  alle  Empfindungsqualitäten  er- 
loschen, dagegen  verursacht  Druck  auf  die  Hoden  recht  heftige  Schmerzen. 

Nach  Verlauf  einiger  Wochen  konnte  von  dem  Katheterisiren  abgesehen 
werden,  da  der  Urin  nun  spontan  entleert  wird,  wenn  auch  ohne  Empfin- 
dung von  Selten  des  Kranken.  In  einem  Zwischenraum  von  etwa 
25  Minuten  werden   70—80  ccm  Urin  in   kräftigem  Strahl   aus- 
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gestosseD.  Patient  kann  aber  mit  dem  Willen  die  HarnenÜeerang  gar 
nicht  beeinflassen.  1  Minute  vor  der  Entleerung  hat  Patient  ein  dumpfes 
Gefühl  an  der  Wurzel  des  Penis.  Eatheterisirt  man  unmittelbar  nach  einer 
solchen  Urinentleerung,  so  finden  sich  noch  200  ccm  Residualham  in  der 
Blase,  die  reichlich  mit  Eiter  untermengt  sind.  Seit  dem  UnfEdl  hat  der 
Kranke  keine  Erection  und  keine  E^aculation  mehr  gehabt.  Der  Stuhl  geht 
nur  nach  Verabreichung  von  Abführmitteln  ab.  Ein  tiefer  Decubitus,  der 
sich  über  dem  Kreuzbein  gebildet  hat,  heilte,  nachdem  der  Kranke  mehrere 
Wochen  bei  Tag  im  Wasserbad  gelegen  hat,  rasch  ab. 


Fig.  6. 
Vömg  anästhet.  Haatpartten. 


Fig.  6. 


Haotatellen,  an  denen  die  Taitempflndnng  erbalten,  die  Empftndiing  Ar  Sehnen-  nnd 
Temperatnreindrücke  verloren  gegangen  ist. 

Hyperiitbetieohe  Hantpariien. 


Im  Laafe  des  Sommers  1900,  nachdem  über  ein  halbes  Jahr  seit 
dem  Sturze  verstrichen  ist,  lernte  der  Kranke  mit  Krücken  gehen.  Der 
Bumpf  wird  dabei  weit  nach  vom  übergeneigt,  auf  die  Krücken  gestützt, 
die  Beine  werden  im  Kniegelenk  durch  die  Anspannung  des  Quadriceps 
steif  gehalten,  beide  Fussgelenke  sind  ankylotisch.  Durch  die  Wirkung 
des  neopsoas  wird,  nachdem  das  Becken  auf  der  betreffenden  Seite  gehoben 
wurde,  das  Bein  nach  vorne  bewegt  An  der  linken  Ferse  hat  sich  eine 
starke  Schwielenbildung  mit  centraler  Ulceration  (Malum  perforans)  ausge- 
büdet  ^) 

1)  Einen  weiteren  Fall  von  Mal  perforant  bei  traumatischer  Conusaffection 
habe  ich  in  einem  „Beitrag  zur  Lehre  vom  Mal  perforant  du  pied",  Stereoskop, 
med.  Atlas  von  A.  Neisser,  Dermatologie.   13.  Folge,  veröffentlicht 
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Der  Proeessns  spinosos  des  1.  Lendenwirbels  springt  etwas  nach 
hinten  vor,  hier  ist  auch  die  einzige  Stelle  der  Wirbelsäule,  die  auf  3e- 
klopfen  schmerzempfindlich  ist. 

Die  Grenzen  der  anästhetischen  Hantpartien  entsprachen  am  10.  Angnst 
1900  dem  bald  nach  dem  Storze  anfgenommenen  Befnnde;  auch  jetzt  noch 
besteht  eine  aasgesprochene  Hyperästhesie  der  Haut  an  der  Vorderseite  der 
Oberschenkel  and  über  den  unteren  Partien  des  Bumpfes.  So  werden  leichte 
Nadelstiche  am  Abdomen  als  heftiger  Schmerz,  auf  den  der  Kranke  mit 
Verzerrung  des  Oesichtes  und  mit  Abwehrbewegangen  reagirt,  am  oberen 
Theil  des  Bumpfes,  im  Gesicht  und  an  den  Armen  eben  nur  als  leichter 
Stich  empfunden.  Die  Bauchdeckenreflexe  sind  ungemein  lebhaft,  entschieden 
krankhaft  gesteigert. 

In  der  Muscalatur  beider  Quadriceps  femoris  sind  beständige  fibrilläre 
und  fascieuläre  Zuckungen  zu  sehen. 

Die  Patellarsehnenreflexe,  die  in  den  ersten  Monaten  nach  dem 
Sturze  nicht  auszulösen  waren,  sind  jetzt  wieder  ganz  deutlich  zu  er- 
halten. Die  Beweglichkeit  in  den  FQssen  und  Zehen  ist  und  bleibt  ganz 
anfgehoben,  der  Wadenumfang  (36  cm)  ist  aber  durchaus  nicht  so  gering, 
wie  bei  einer  schon  so  lange  bestehenden  völligen  Lähmung  zu  erwarten 
wäre;  die  Muskelsubstanz  scheint  durch  Fett  ersetzt  zu  sein.  Dagegen 
sind  die  beiden  Nates  völlig  abgeflacht,  von  welker,  faltiger  Haut  tiber- 
deckt. 

Der  Urin  wird  auch  jetzt  noch  in  Zeiträumen  von  einer  halben  bis 
dreiviertel  Stunden  aus  der  Blase  in  kräftigem  Strahl  ausgestossen,  so 
dass  die  Hammenge  jedesmal  zwischen  100  und  130  com  beträgt.  Diese 
reflectorische  Urinentleerung  findet  am  Tag  und  bei  der  Nacht  im  Schlaf, 
ohne  dass  der  Kranke  eine  Empfindung  davon  hat,  in  gleichen  Intervallen 
statt.  Der  Urinentleemng  geht  zwei  Minuten  lang  ein  unbestimmtes  Ge- 
fühl an  der  Wurzel  des  Penis  vorher;  der  Kranke  hat  dann  noch  Zeit,  vom 
Tisch  ans  Bett  zu  gehen  und  zum  Uringlas  zu  greifen.  Unmittelbar  nach 
Ansstossang  des  Urins  lässt  sich  mit  dem  Katheter  noch  eine  Menge  von 
200  ccm  aus  der  Blase  entleeren. 

Bei  der  Blasen sptilung,  die  unternommen  wurde,  um  die  starke 
Cystitis  zu  bekämpfen,  fliessen  aus  dem,  1  Meter  tiber  der  Penismtindung 
gehaltenen  Irrigator  320  ccm  in  die  Blase.  Dann  tritt  aber  bei  derselben 
Höhe  des  Irrigators  ein  Rtickfluss  des  Stromes  ein;  es  werden  von  der 
Blase  wieder  120  ccm  ausgestossen;  die  Flüssigkeit  in  dem  Glastrichter 
Btei^  wieder  und  wird  durch  den  mitentleerten  Eiter  getrtibt.  Nach  Ab- 
ndimen  des  Irrigators  und  des  Ansatzsttickes  am  Penis  und  nach  Einführen 
eines  Katheters  in  die  Blase  werden  wieder  200  ccm  Residualflfissigkeit 
entleert  Indirect  kann  der  Kranke  auch  willkürlich  Urin  entleeren.  Er 
lässt  die  Bauchpresse  dann  sehr  kräftig  wirken,  bald  tritt  an  der  Penis- 
wurzel  ein  unbestimmtes  Gefühl  ein  und  nach  2  Minuten  wird  Urin  im 
kräftigen  Strahl  entleert. 

Der  Stahl  ist  auch  jetizt  noch  immer  so  lange  angehalten,  bis  Abführ- 
mittel verabreicht  werden.  Dann  erfolgt  er  unabhängig  vom  Willen  des 
Kranken  oüd  ohne  „Fühlung''.  Lässt  man  Wasser  in  den  Mastdarm  ein- 
laufen, so  kann  eine  Menge  bis  zu  200  ccm  von  dem  wohl  contrahirten 
SpMncter  aai  gut  zurückgehalten  werden.  Wird  diese  Zahl  überschrittoa, 
so   wird   neben   dem   Ansatzrohr  die  ganze  eingelaufene  Wassermenge  in 
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starkem,     weitem    Strahl    wieder    ansgestoseen.     Der    nachontersuchende 
Finger  findet  die  Ampulle  leer. 

'  Eb  besteht  immer  noch  völlige   Impotentia  erectionis  et  ^'acnlaüonis, 
auch  fehlt  noch  jede  Libido  coenndi. 

Bei  der  Stellung  der  Dii^nose  in  diesem  hier  ausführlich  be- 
schriebenen Fall  braucht  die  Frage,  ob  eine  spinale  oder  eine  Cauda- 
Affection  vorliegt,  wohl  kaum  erörtert  zu  werden.  Alle  Symptome 
weisen  uns  auf  eine  Erkrankung  des  Rückenmarks  hin.  Die  Disso- 
ciation  der  Empfindung  an  den  anästhetischen  Hautpartien,  die  fibril- 
lären  Zuckungen  in  der  Oberschenkelmusculatur,  das  völlige  Fehlen 
sensibler  Beizerscheinungen,  all'  das  kann  nur  mit  einer  Störung  im 
Rückenmark  selbst  erklärt  werden.  Schwieriger  ist  die  Frage  zu  be- 
antworten, ob  der  ganze  untere  Abschnitt  des  Rückenmarks  zerstört 
ist,  oder  ob  vielleicht  nur  eine  Querschnittsläsion  in  der  Höhe  des 
5.  Lumbaisegmentes  das  oben  beschriebene  Krankheitsbild  bedingt  hat. 
Dass  auch  die  oberen  Sacralsegmente  ergriffen  sind,  erscheint  uns 
sicher;  denn  einmal  ist  in  der  Musculatur  der  Unterschenkel  deutliche 
Entartungsreaction  nachzuweisen,  welche  wohl  nur  auf  ein  Zugrunde- 
gehen der  Vorderhornzellen  zurückgeführt  werden  kann.  Dann  aber 
scheint  es  unwahrscheinlich,  dass  durch  ein  Trauma  nur  eine  so 
schmale  Zone,  wie  sie  ein  Lumbaisegment  darstellt,  zerstört  sein  sollte. 
Ob  der  ganze  unterste  Abschnitt  des  Rückenmarkes  zertrümmert 
worden  ist,  lässt  sich  schwer  entscheiden.  Manche  Symptome  sprechen 
dafür,  dass  die  beiden  unteren  Sacralsegmente  und  das  Coccjgealmark 
erhalten  geblieben  sind.  Wenigstens  konnten  bei  dem  Kranken  Re- 
flexe ausgelöst  werden,  zu  deren  Zustandekommen  nach  unserer  Auf- 
fassung der  unterste  Theil  des  Rückenmarkes  nothwendig  ist  Aller- 
dings konnten  dieselben  vom  Kranken  nicht  beeinflusst  und  nicht 
empfanden  werden.  Nach  der  anfanglich  bestehenden  Ischurie  wird 
jetzt  der  Urin  in  regelmässigen  Intervallen  von  etwa  45  Minuten  spontan 
im  Strahle  ausgestossen  ^).  Die  Urinmengen  sind  dann  annähernd 
immer  die  gleichen  (150  ccm).  Auch  bei  der  Blasenspülung  zeigt  sich, 
dass  die  Harnblase,  wenn  sie  bis  zu  einem  gewissen  Grade  angefüllt 
wurde,  dann  ihren  Inhalt  bis  auf  200  ccm  Residualflüssigkeit  reflec- 
torisch  und  zwar  mit  grosser  Kraft  austreibt  Ganz  analog  liegen  die 
Verhältnisse  am  Mastdarm.   Der  Sphincter  ani  schliesst  die  Ampulla 

1)  Genau  denselben  Zustand  beschreibt  Raymond,  Lebens  snr  les  maladies 
du  Systeme  nerveux.  IV.  S^rie,  XX.  Affections  du  cöne  terminal.  Le  malade 
n'a  pluB  ni  retention  ni  incontinenoe  d'urine.  II  a  simplement  des  mictioös 
fr^quentes  et  tr^  imp^rieuses.  Toutes  les  demi  heures  environ  il  per^oit  un 
vague  besoin  d'uriner.  L'nrin  s'^coule  en  jet,  par  quantit^  d'environ  cent  gramroes 
«haque  fois. 
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recti  nach  unten  fest  ab.  Wird  dieselbe  von  oben,  d.  h.  vom  Dick- 
darm nach  Verabreichung  you  Abführmitteln  überreichlich  gefüllt,  so 
erfolgt  die  Entleerang  des  Stuhles  nach  aussen  mit  kräftigen  Ck>ntrac- 
tionen.  Ebenso  kommt  es  zur  spontanen  Entleerung  der  durch  einen 
Irrigator  eingegossenen  Flüssigkeit,  wenn  dieselbe  mehr  als  200  ccm 
beträgt  Dass  wir  es  auch  hier  mit  einem  Reflex  zu  thun  haben,  steht 
sicher,  man  kann  es  auch  daraus  entnehmen,  dass  der  in  die  Ampulla 
recti  eindringende  Finger  bei  jeder  Berührung  der  Schleimhaut  aufs 
Neue  kraftig  von  dem  Sphincter  ani  umklammert  wird.  Ebenso  lässt 
sich  bei  Bestreichen  der  Haut  um  den  After  eine  Gontraction  dieses 
Muskels  und  ein  Heben  des  Anus  beobachten. 

Ob  zum  Zustandekommen  des  geschilderten  Blasenreflexes  der 
unterste  Theil  des  Bückenmarks  noth wendig  ist,  weiss  ich  nicht,  es 
scheint  mir  dies  auch  durchaus  nicht  erwiesen.  Dass  aber  der  Beflex- 
bogen  des  Analreflexes,  der  in  einer  Gontraction  des  Sphincter  ani 
und  des  Levator  ani,  also  quergestreifter  Muskeln  besteht  und  der 
von  der  äusseren  Haut  ausgelöst  werden  kann,  erst  im  Conus  medul- 
laris  geschlossen  wird,  steht  wohl  sicher.  Wir  hätten  somit  Grund 
zur  Annahme,  dass  auch  bei  dem  letztbeschriebenen  Kranken  der 
unterste  Theil  des  Rückenmarkes  erhalten  geblieben  ist,  und 
dass  somit  ähnliche  anatomische  Verhältnisse  vorUegen,  wie  bei  dem 
Patienten  Fleischmann,  dessen  Coccygealsegmente  Yon  dem  Trauma 
verschont  geblieben  waren. 

Sehen  wir  uns  in  der  Literatur  um,  so  werden  wir  finden,  dass 
der  Sjmptomencomplex,  welchen  unsere  Patienten  geboten  haben,  gar 
nicht  so  aussergewohnlich  selten  ist  Und  zwar  scheint  dieses  wohl- 
charakterisirte  Erankheitsbild  stets  auf  eine  Zertrümmerung  des 
Körpers  des  1.  Lendenwirbels  zurückzuführen  sein. 

Aehnlich  wie  es  bei  Oewalteinwirkungen  auf  den  oberen  Theil 
der  Wirbelsäule  gewöhnlich  zum  Bruch  des  6.  Halswirbels  kommt  ^), 
so  führen  Traumen,  welche  die  Wirbelsäule  von  unten  her  in  ihrer 
Längsaxe  treffen,  wie  Sturz  aufs  Gesäss  oder  auf  die  ausgestreckten 
Füsse,  besonders  häufig  zur  keilförmigen  Infraction  des  1.  Lenden- 
wirbels^).    Es  mag  dies  wohl  durch  die  statischen  Verhältnisse  der 

1)  Weitaus  die  meisten  Falle  von  traumatischer  Hämatomyelie  sind  in  der 
Höhe  des  5.  und  6.  Halswirbels  localisirt  (s.  Lax  u.  MGller,  Ein  Beitrag 
ixLT  Pathologie  und  pathol.  Anatomie  der  traumat  Bückenmarkserkrankungen. 
Deut  Zeitschr.  für  Nervhlk.    Bd.  XII). 

2)  In  dem  Falle  Kirchhoff s  (1.  c.)  war  das  Krankheitsbild  durch  einen 
„keilförmigen  Bruch  des  1.  Lendenwirbels*'  bedingt.  In  dem  von  Oppenheim 
(1.  c.)  führte  eine  Infraction  des  1.  Lnmbalwirbels  zur  „traumatischen  Myelitis^'; 
die  den  Conus  lungebenden  Wurzeln  der  Cauda  equina  blieben  verschont. 
Zingerle  vermuthet  in  den  beiden  nur  klinisch  beobachteten  Fällen  von  trau- 
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Wirbelsäule  bedingt  sein.  Der  Wirbelkörper ,  der  an  jener  Stelle  ge- 
legen isty  wo  die  physiologische  Kyphose  der  Brustwirbelsänle  in  die 
Lordose  der  Lenden  Wirbelsäule  übergeht»  bricht  unter  einer  in  der  Axe 
der  Wirbelsäule  einwirkenden  Gewalt  am  ehesten  zusammen  und  zwar 
immer  so,  dass  der  zertrümmerte  Wirbelkörper  einen  Keil  bildet,  der  mit 
seiner  breiten  Fläche  in  den  Wirbelkanal  Yorspringt  und  hier  den  Inhalt 
desselben,  das  von  den  Caudawurzeln  allseitig  umgebene  Sacralmark,  zu- 
sammendrückt Von  aussen  ist  diese  „Compressionsfractur*^  daran 
zu  erkennen,  dass  in  einer  kurzen,  meist  rundlichen  Kyphose  an  der 
Uebergangsstelle  der  Brust-  zur  Lendenwirbelsäule  der  Domfortsatz  des 
1.  Lendenwirbels  am  stärksten  Yorspringt  und  meist  recht  druckem- 
pfindlich ist 

Von  dem  Grade,  wie  weit  der  Wirbelkörper  in  den  Wirbelkanal 
hineingetrieben  ist,  hängt  natürlich  die  Art  und  der  Umfang  der  Aus- 
fallserscheinungen ab. 

So  scheint  in  dem  Yon  uns  an  zweiter  Stelle  beschriebenen  Fall 
das  Sacralmark  durch  den  Bruch  des  ersten  Lendenwirbels  nur  wenig 
beeinträchtigt  worden  zu  sein.  Die  anfanglich  bestehende  YöUige 
Lähmung  der  Beine  ist  nach  Verlauf  eines  Jahres  bis  auf  eine  Para- 
lyse an  der  Vorder-  und  Aussenseite  der  rechten  Wade  zurückgegangen. 
Wie  wir  oben  näher  begründet  haben,  scheint  die  Fractur  des  Wirbel- 
körpers lediglich  zu  einer  Hämatomyelie  in  der  rechten  Hälfte  der 
grauen  Substanz  des  obersten  Sacralmarkes  geführt  zu  haben.  Eine 
stärkere  Raumbeengung  im  Wirbelkanal  durch  den  Yorspringenden 
Körper  des  1.  Lendenwirbels  hat  nicht  stattgefunden. 

Anders  liegen  die  Verhältnisse  in  den  beiden  anderen  hier  be- 
schriebenen Fällen.  Wie  wir  uns  bei  der  Autopsie  überzeugen  konnten, 
war  der  Wirbelkanal  durch  den  nach  hinten  Yorspringenden  Körper 
des  1.  Lendenwirbels  auf  einen  schmalen,  kaum  1  cm  breiten  Spalt  you 
Yom  nach  hinten  Yerengt.  Im  ganzen  Bereich  dieses  Wirbdkörpers 
war  es  zur  YÖlligen  Zertrümmerung  des  Markes  gekonmien.  Die 
umgebenden  Wurzeln  der  Cauda  equina  waren  nach  beiden  Seiten 
gedrängt.  Der  hinter  dem  2.  Lendenwirbel  gelegene  Theil  des  Rücken- 
marks, also  der  unterste  Abschnitt  des  Conus,  war  aber  noch  er- 
halten geblieben. 

Klinische  Gründe  (Erhaltensein  des  Analreflexes,  während  alle 
Functionen  des  Sacralsegmentes  aufgehoben  waren)  sprechen  daf&r, 
dass  auch  im  Fall  3  der  unterste  Theil  des  Conus  Yon  der  Zertrümme- 
rung, die  das  ganze  Sacralmark  betroffen  hat,  Yerschont  blieb. 

matiacher  ConuBaffectioD  eine  Fractur  des  1.  Lendenwirbels;  bei  einem  weiteren 
Kranken  konnte  bei  der  Bection  als  Draache  der  Zertrümmerung  des  Sacral- 
markes eine  ,,Fractura  sanata  vertebrae  lumbal,  primae'*  nachgewiesen  werden. 
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Ein  ganz  ähnliches  Krankheitsbild,  wie  es  die  beiden  Patienten 
boten,  ist  in  jüngster  Zeit  auch  von  Zingerle  (1.  c.)  beschrieben 
worden. 

Durch  ein  schweres  Tranma  wurde  die  Wirbelsäule  eines  d2j&hrigen 
Holzknechtes  abgeknickt  und  zwar  so,  dass  der  Dornfortsatz  des  1.  Len- 
denwirbels vorsprang;  derselbe  war  auch  druckempfindlich.  Die  Muskeln 
an  der  Hinterseite  der  Oberschenkel,  die  Gesässmuskeln  und  die  Waden- 
museulatur  waren  ganz  gelähmt.  Im  Extensor  quadriceps  cruris  sind  be- 
ständig lebhafte  fibrilläre  Zuckungen  zu  beobachten  gewesen. 
Die  Grenzen  der  Anästhesie  am  Unterschenkel  und  am  Oberschenkel  sind 
dieselben  wie  im  Falle  Fleischmann;  auch  hier  ist  die  Haut  an  der 
Vorder-  und  Innenseite  der  Oberschenkel  und  in  der  Bauch- 
gegend hyperäflthetisch.  Der  Analreflex  ist  deutlich  auslösbar. 
Vollkommenes  Unvermögen,  den  Harn  und  Stuhl  znrflckzuhalten.  Der  Urin 
fliesst  in  kurzen  Zwischenräumen  im  Strahl  ab.  Bei  Einführung 
des  Katheters  zeigte  sich,  dass  die  Entleerung  der  Blase  niemals  eine  voll- 
ständige war. 

Die  Nekropsie  bestätigte  die  Vermuthung,  dass  eine  Fractur  des 
1.  Lendenwirbels  vorlag.  Im  Bereich  des  4.  und  5.  Lendensegmentes  und 
der  ersten  beiden  Sacralsegmente  ist  das  Röckenmark  völlig  zerstört.  An 
dessen  Stelle  findet  sich  ein  von  zahlreichen  Spalten  und  Lücken  durch- 
setztes Narbengewebe,  in  welchem  keine  nervösen  Bestandtheile  mehr  nach- 
gewiesen werden  konnten.  In  den  unteren  Sacralsegmenten,  d.  h.  im 
Conus   zeigt   das  Ruckenmark   annähernd  seine  normale  Figur. 

Wie  aus  der  beigegebenen  Fig.  6  S.  37  zu  sehen  ist,  die  das  Rficken- 
mark  im  3.  Lumbaisegment  darstellt,  entspricht  dieser  Schnitt  völlig  den 
im  Falle  Fleischmann  aus  derselben  Höhe  entnommenen  Präparaten  (siehe 
Tafel  V.  VI,  Fig.  2).  Auch  hier  fehlt  die  hintere  Hälfte  des  3.  Lendensegmentes, 
sie  ist  wie  weggeschnitten.  Die  Pia  mater  liegt  direct  den  Vorderhömern 
an,  die  Vorderstränge  und  Yorderseitenstränge  sind  gut  erhalten.  Die 
nebenanliegenden  hinteren  Wurzeln  sind  tief  schwarz  gefärbt  Das  obere 
Lendenmark  bietet,  abgesehen  von  den  secundären  Degenerationen,  die  bis 
in   die  MeduUa  oblongata  hinein  zu  verfolgen  sind,  normale  Verhältnisse. 

Ich  habe  diesen  Fall  so  ausführlich  besprochen,  weil  er  zeigt, 
dass  der  klinische  Befund  ganz  derselbe  ist,  wie  ihn  unsere  beiden 
Patienten  boten,  und  dass  die  Veränderungen  am  Rflckenmark 
bis  ins  Detail  denen  des  Falles  Fleischmann  entsprachen. 

Man  hat  somit,  so  glaube  ich,  volle  Berechtigung,  dieses  Erank- 
heitsbild  sowohl  als  wie  den  geschilderten  anatomischen  Befund  als 
typisch  fttr  die  Fractur  des  1.  Lendenwirbels  darzostellen. 

Nochmals  sei  hervorgehoben,  dass  'ein  solches  nnr  bei  völliger 
Zertrümmerung  des  hinter  dem  1.  Lendenwirbel  gelegenen  Rücken- 
marksabschnittes (5.  Lumbal-  und  1. — S.Sacralsegment)  zu  Stande  kommt. 
Unser  Fall  2  und  viele  Fälle  aus  der  Literatur  zeigen,  dass  es  beim 
Bruch  dieses  V^irbelkörpers  nicht  immer  zur  Zertrümmerung,  sondern 


328  XVIII.  MÜLLER 

nur  zur  Contusion  des  Marke»  kommfc  und  dass  dann  die  Ausfallser- 
scheinungen viel  geringer  sein  können. 

Das  Erhaltenbleiben  des  Anaire flez es,  der  durch  Contraction  von 
quergestreifter  Musculatur  zu  Stande  kommt,  spricht  daf&r,  dass  der 
allerunterste  Theil  des  Markes  verschont  geblieben  ist,  und 
das  scheint  thatsächlich  bei  der  Compressionsfractur  des 
1.  Lendenwirbels  meist  der  Fall  zu  sein^). 

Ist  die  Geschlechtsfunction  beim  Manne  erhalten,  so  muss 
nicht  nur  die. untere  Hälfte  des  Conus  intact  sein,  sondern  es  muss 
auch  noch  eine  Verbindung  mit  dem  flbrigen  Rückenmark  und  damit 
mit  dem  ßehim  bestehen.  Und  thatsächlich  konnten  im  Falle  Fleisch- 
mann neugebildete  Nervenfasern,  die  das  gliöse  Narbengewebe  durch- 
zogen, nachgewiesen  werden.  Damit  soll  nicht  gesagt  sein,  dass  ich 
glaube,  der  den  Oeschlechtsact  darstellende  Reflezvorgang  komme 
einzig  und  allein  in  den  Oanglienzellen  des  Conus  meduUae  spinalis 
zu  Stande.  Im  G^entheil,  ich  halte  es  ftür  wahrscheinlich,  dass  der 
zur  Erection  und  zum  ersten  Theil  der  Ejaculation,  d.  h.  der  Ent- 
leerung des  Inhalts  der  Samenbläschen  und  des  Prostatasecrets  in 
d«n  hinteren  Theil  der  Harnröhre  fahrende  Reflex  lediglich  im 
sympathischen  Nervensystem,  dem  durch  dieRami  communicantes 
Einflüsse  vom  Oehirn  zugef&hrt  werden,  ausgelöst  wird.  Zur  Ejacu- 
lation des  Samens  aus  der  Harnröhre  durch  die  quergestreiften  Muskeln 
des  Ischio-  und  Bulbocavemosus  muss  der  unterste  Theil  des  Rücken- 
markes gesund  sein,  da  dort  die  Oanglienzellen  fbr  die  jene  Muskeln 
versorgenden  Nerven  liegen. 

Aus  der  zeitweilig  spontanen,  also  reflectorischen  Entleerung 
der  Blase  einen  Schluss  auf  den  Zustand  des  Conus  zu  ziehen,  scheint 
mir  nicht  erlaubt  In  wie  weit  dieser  Reflezvorgang  im  Rückenmark 
oder  in  dem  sympathischen  Nervengeflecht  des  Beckenbodens  ausge- 
löst wird,  weiss  ich  nicht  zu  entscheiden.  Die  interessanten  Beob- 
achtungen an  dem  au  letzter  Stelle  beschriebenen  Kranken  regten 
zur  weiteren  Untersuchung  der  Blasenstörungen  bei  verschiedencD 
Rückenmarkskrankheiten  an,  über  die  ich,  da  sie  noch  nicht  abge- 
schlossen sind,  später  an  anderer  Stelle  berichten  werde. 

1)  Auch  in  dem  von  Hirsch berg  (1.  c.)  beschriebenen  Fall  hat  eine 
LuxEtionsfractur  des  1.  Lendenwirbels  „die  zwei  oberen  Sacralsegmente,  in  welchen 
die  Ganglienzellen  för  das  Ischiadicusgebiet  gelagert  sind,  zeretört;  die  unteren 
Sacralsegmente,  in  denen  die  Centren  der  Erection,  Ejaculation,  der  Blase  und 
des  Mastdarms  sich  befinden,  nicht  zerstört,  sondern  nur  lädirt".  Ebenso  war 
bei  der  Section  des  von  Sarbö  beschriebenen  Kranken  „im  Conus  die  graue 
Substanz  von  der  weissen  nicht  mehr  zu  unterscheiden ,  dies  war  erst  in  der 
Höhe  des  5.  Sacralnerven  wieder  möglich''. 
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1)  Hier  sind  nur  die  Arbeiten  angeführt,  die  seit  meiner  ersten  Veröffent- 
lichung über  die  Erkrankungen  des  untersten  Rückenmarkes  erschienen  sind, 
und  ausserdem  diejenigen,  die  mir  damals  entgangen  waren. 
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Erklftrnng  der  AbbUdnngen  anf  Tafel  Y.YL 

Figur  1.     Schnitt  aus  der  Höhe  des  2.  Lumbalsegmentes; 

a  erweiterter  Centralkanal, 

b  Fasern  der  Hinterstränge,  die  ungemein  dicht  stehen  und  sich  anf- 
fiillend  dunkel  geförbt  haben, 

c  austretende  Wurzelfasem, 

d  epidurale  Bindegewebsauflagerungen. 
Figur  2.     Schnitt  aus  der  Höhe  des  3.  Lumbalsegmentes; 

a  Zellwucherung  um  den  hier  verschlossenen  Centralkanal, 

b  neugebildete y   gelockte   Fasern,   welche   den    Hinterstrftngen   ent- 
sprechen und  weiter  oben  in  dieselben  flliergehen, 

c  Fasern  der  Gauda  equina,  die  zur  Seite  gedrangt  sind, 

d  epidurale  Bindegewebsauflagerungen, 

e  Dura  mater. 
Figur  3.    a  gliöses   Narbengewebe    an    Stelle    des   zertrümmerten    5.  Lenden- 
segmentes, 

b  gelockte,  neugebildete  Fasern,  welche  den  Hinterstrangen  entsprechen 
und  im  Lumbaisegment  in  dieselben  Obergehen, 

c  wohlerhaltene  Fasern  der  Gauda  equina, 

d  epidurale  Bindegewebsauflagerungen. 
Figur  4.     Schnitt  aus  der  Höhe  des  4.  Sacralsegmentes; 

a  Narbengewebe, 

b  gliöse  StOtzBubstanz  des  4.  Sacralsegmentes, 

c  wohlerhaltene  Fasern  der  Gauda  equina. 
Figur  5.     a  Gonus  terminalis, 

b  intradurales  Spinalganglion, 

c  wohlerhaltene  Fasern  der  Oiuda  equina, 

d  schräg  getroffene  Fasern  der  Gauda  equina, 

e  Fasern  der  Gauda  equina,  deren  Markscheidengehalt  wesentlich  yer" 
ringert  ist, 

f  austretende  Wurzelfasem, 

g  Dura  mater. 
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Zm  Pathologie  der  tranmatisolien  Affectionen  des  unteren 
BttekenmarksabscluLittes.') 

Das  Gebiet  des  Epioonus. 

Von 

Dr.  L.  Minor, 

Privatdoeant  in  Moakaa. 
(Mit  4  Abbildungen  im  Text] 

Die  traumatischen  Affectionen  des  unteren  Rückenmarksabschnittes 
haben  eine  grosse  praktische  Bedeutung,  weil  sich  in  diesen  Gebieten 
die  für  das  Leben  so  wichtigen  Centren  f&r  die  Blase  und  das  Rectum 
localisiren.  Die  Bedeutung  dieses  Gebietes  wird  noch  erhöht  durch 
die  Möglichkeit  erfolgreicher  chirurgischer  Eingriffe  bei  isolirter  Affec- 
tion  der  Cauda  equina.  Die  Ausdehnung  des  Wirbelabschnitttes,  in 
welchem  Traumen  des  uns  interessirenden  Rückenmarkstheiles  Yor- 
kommen  können,  ist  sehr  gross;  sehr  richtig  bemerkt  Grasset,  es  sei 
wohl  nicht  allen  Neuropathologen  bekannt,  dass  die  Länge  der 
Wirbelsäule  yom  Os  coccygis  bis  zum  1.  Lendenwirbel  ebenso  viel 
betrage,  wie  yom  letzteren  bis  zum  7.  Halswirbel,  mit  geringen  Schwan- 
kungen nach  der  einen  und  der  anderen  Seite.  Jedoch  ungeachtet  der  so 
grossen  Ausdehnung  und  Wichtigkeit  dieser  Region  ist  die  Diagnose  ihrer 
Erkrankungen  und  namentlich  die  Differentialdiagnose  der  Affectionen 
des  Conus  und  des  unmittelbar  über  demselben  liegenden  Rücken- 
marktheiles  yon  den  Affectionen  der  Cauda  bis  jetzt  noch  mit  grossen 
Schwierigkeiten  yerbunden. 

Die  Mehrzahl  der  von  den  Autoren  vorgeschlagenen  differentiell- 
diagnostischen  Merkmale  zur  Unterscheidung  einer  Affection  des 
unteren  Rückenmarksendes  von  einer  solchen  der  Cauda  halt  einer 
strengen  Kritik  nicht  Stand,  und  daher  sind  in  Bezug  auf  die  uns  hier 
interessirenden  Regionen  trotz  peinlichster  Abwägung  der  Symptome 
und  nicht  selten  hervorragender  Erfahrungen  der  Beobachter  ganz  un- 
erwartete  Irrthümer    möglich    und   auch   thatsächlich   vorgekommen. 


1)  Nach  einem  Vortrag,  gehalten  in  Paris  am  6.  Aug.  1900  in  der  Neu- 
rologischen Section  des  XIII.  Internat,  medicin.  Congresses. 
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Jedoch  ungeachtet  aller  dieser  Schwierigkeiten  ist  es  jetzt  bereits  den 
Autoren  gelungen,  einen  das  erwähnte  Gebiet  betreffenden  typischen 
Symptomencomplez  festzustellen,  nämlich  den  Typus  der  reinen 
Affection  des  Conus  terminalis.  Das  Verdienst,  diese  klinische 
Form  wissenschaftlich  fest  begr&ndet  zu  haben,  gebührt  einer  ganzen 
Reihe  von  Gelehrten,  so  z.  B.  Ziegler^,  Kahler  (1882)2),  Kirch- 
hoff (1884)3),  Thorburn(1888)*),  Oppenheim  (1889)^),  Bechterew 
(1890—93—99)0)7)8),  Eulenburg  (1891)»),  Valentini  (1892)^«),  Sarbo 
(1893)1*),  Fr.  Schnitze  (1894)^2),  Raymond  (1894— 95)^»),  Dufour 
(1896)1*),  Laehr  (1896)1»),  Schiff  (1896)^«),  Higier  (1896)*^, 
Grasset  (1896)1^),  Bregmann  (1897)'»),  Koester  (1898)^0),  Müller 
(1898)21)  u.  A.  Wie  aus  dieser  Aufzählung  zu  ersehen,  entfallt  die 
hauptsächlichste  Bearbeitung  der  Frage  auf  das  letzte  Jahrzehnt 

In  dem  von  den  erwähnten  Autoren  festgestellten  Bilde  der  Er- 
krankung des  Conus  erscheint,  nach  unserer  Meinung,  als  das  aller- 
cardinalste  ein  negatives  Symptom,  und  zwar  das  vollständige 
Fehlen  von  Lähmungen  der  unteren  Extremitäten.  Die  posi- 
tiven   Zeichen    einer   Affection    des   Conus    bestehen    bekanntlich  in 


1)  Ueber  Läsionen  im  Sacraltb.  d.  Rückenmarkes.   Arch.  f.  klin.  Chirurgie. 
Bd.  43,  H.  3—4. 

2)  Prager  med.  Woch.    1882.    Nr.  35-45. 

3)  Arch.  f.  Psych.    Bd.  XV,  3.    1884.    S.  607. 

4)  Brain  1888,  p.  382.    On  injuries  of  the  cauda  equina. 

5)  Arch.  f.  Psych.    Bd.  XX.    S.  298     1889. 

6)  7)  8)  Nearol.  Centralbl.    1891.   Nr.  5.   Neurolog.  Bote.   (Russ.)    189a 
9)  Neurol.  Centralbl.    1891.    Nr.  7. 

10)  Zeitscbr.  f.  klin.  Med.    Bd.  XXU.    Ueber  d.  Erkrankungen  des  Conas 
terminalis. 

11)  Arch.  f.  Psych.    1893.    Bd.  XXV.    S.  409. 

12)  Deutsche  Zeitscbr.  f.  Nervenheilk.    Bd.  V,  H.  2—3.    1894. 

13)  Nouvelle  iconogr.  d.  1.  Salp^tri^re.    1895.    Nr.  2.    Sur  la  fonction  de 
la  queue  de  cbeval. 

14)  Gontrib.  ä  T^tude  des  l^ions  des  nerfs  de  la  queue  de  cbeyal  et  du 
o6ne  terminal.    Th^e  de  Paris  1896. 

15)  Arch.  f.  Psych.   Bd.  XXVIH.    1896.    H.  3.    Neurol.  Centralbl.    Nr.  12. 
Charit^- Annalen.    Jahrg.  XXII. 

16)  Neurol.  Centralbl.   1896.   S.  88.   £in  Fall  von  Hämatomyelie  des  Conus 
raeduUaris. 

17)  Higier,  Deutsche  Zeitscbr.  f.  Nervenheilkunde.  1895.  Bd.  XI.    Centrale 
Hämatomyelie  des  Conus  meduU. 

18)  1.  c. 

19)  Neurol.  Centralbl.   1897.  Nr.  19. 

20}  Deutsche  Zeitschr.   f.  Nervenhlk.    1898.    H.  3—4.     Zur  Casuistik  der 
Erkrankungen  des  Conus. 

21)  D.  Zeitschr.  f.  Nervenhlk.   Bd.  XIV.  H.  1—2.  S.  1.   1898. 
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Lähmung  der  Blase,  sodann  des  Rectum  und  der  Sezualsphäre  und 
in  typischer  »^sattelförmiger^'  Anästhesie. 

Was  die  anatomische  Lage  derjenigen  Stelle  des  Rückenmarks  an- 
betrifft, deren  Affection  ein  solches  Bild  abgiebt,  so  wird  dieselbe  von 
unten  von  dem  Anfange  des  Filum  terminale  und  von  oben,  nach  Ray- 
mond, von  der  Austrittsstelle  der  3.  Sacralwurzel  begrenzt,  welche  letztere 
Raymond  auch  als  obere  Grenze  des  Conus  anzuerkennen  proponirt  hat. 
Diesem  rein  praktischen  Vorschlage  hat  sich  die  Mehrzahl  der  Autoren 
angeschlossen.  In  der  letzten  Zeit  hat  diese  auf  rein  klinischen  Er- 
wägungen begründete  Eintheilung  von  Raymond  in  einer  äusserst  ge- 
wissenhaften und  lehrreichen  Arbeit  von  L.  Müller^)  aus  der  Klinik 
von  Prof.  Strümpell  eine  sehr  starke  Stütze  gefunden.  Es  gelang 
Müller  nachzuweisen,  dass,  wenn  auch  makroskopisch  kein  unter- 
schied zwischen  dem  unteren  Ende  des  Sacraltheiles  des  Rückenmarks 
und  dem  Raymond'schen  Conus  zu  sehen  nei,  mikroskopisch  dieser 
Theil  an  der  3.  Sacralwurzel  von  den  höher  gelegenen  Theilen  ziem- 
lich scharf  absteche.  So  verschwindet  hier  in  der  grauen  Substanz 
die  vordere  Oruppe  der  grossen  motorischen  Zellen  und  anstatt  ihrer 
erscheint  zwischen  dem  Vorder-  und  Hinterhom  eine  neue  Gruppe 
von  grossen  multipolaren  Zellen,  welche  höher  hinauf  nicht  zu  finden 
sind;  femer  ist  hier  keine  Commissura  posterior  mehr  vorhanden, 
sondern  anstatt  derselben  erscheint  im  mediärventralen  Theile  der 
Hinterstränge  ein  scharf  hervortretendes  Bündel  von  Längsfasem. 
welche  unmittelbar  aus  dem  Hinterstrange  in  die  graue  Substanz  des 
Hinterhoms  übergehen  und  sich  direct  der  Stelle  zuwenden,  wo 
sich  die  eben  erwähnte  intermediäre  Zellengruppe  befindet.  Des 
Weiteren  reichen  nach  Müller  die  Pyramidenbahnen  auch  nur  bis 
zum  3.  Sacralsegment  nach  unten,  wo  auch  die  absteigende  Degene- 
ration endet;  dann  verlegt  Müller  die  letzten  die  Peronealmusculatur 
versorgenden  motorischen  Ganglienzellen  in  das  zweite  Sacralsegment 
(S.  72  L  c.)  u.  s.  w. 

Es  lehrt  uns  also  jetzt  bereits  nicht  nur  die  Klinik,  sondern 
auch  die  Anatomie,  dass  thatsächlich  in  der  Höhe  des  3.  Sacralseg- 
ments  ein  gesonderter  Theil  des  Rückenmarks  anfangt,  fELr  den  man 
die  Bezeichnung  „Conus''  endgültig  beibehalten  kann. 

Da  somit  das  Krankheitsbild  der  reinen  Conus-Affection  von  nun 
ab  sowohl  klinisch,  als  auch  vom  Standpunkte  der  anatomischen 
Localisation  scharf  charakterisirt  dasteht,  so  kann  es  als  ein  typisches 
gelten. 

Denjenigen  pathologischen  Processen,   welche   sich  oberhalb  der 

1)  op.  cit. 
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oberen  Grenze  der  3.  Sacralwurzel  abspielen,  entsprechen  bedentend 
complicirtere  und  verwickeltere  Krankheitsbilder,  so  dass  einige  Au- 
toren, wie  z.  B.  Foggie,  meinen,  dass  von  dieser  Höhe  an  die  klin- 
nischen  Symptomencomplexe  sich  schwer  in  typische  klinische  Bilder 
einf&gen  lassen  und  mehr  einen  zufalligen  Charakter  tragen,  je  nach 
der  Localisation  des  Traumas  oder  anderer  Processen 

Diese  Behauptung  gilt  aber  nur  ftkr  totale  oder  ÜEist  totale  Quer- 
schnittläsionen  der  Rückenmarksubstanz,  wo  sich  zu  den  eigentlichen 
Symptomen  des  ladirten  Segments  noch  die  AusfaUserscheinungen 
seitens  der  weiter  nach  unt«3  liegenden  Abschnitte  hinzugesellen. 
Ganz  anders  aber  werden  sich  die  Verhältnisse  gestalten,  wiain  un- 
mittelbar oberhalb  der  Centren  der  Blase  und  des  Mastdarms  ent- 
weder eine  centrale  Lasion  der  grauen  Substanz  oder  eine  Lasion 
der  entsprechenden  Wurzeln,  oder  endlich  eine  Combination  dieser 
beiden  Localisationen  ohne  eine  eigentliche  Querschnittsläsion  des 
Rückenmarks  sich  einstellen  wird.  Die  bei  solcher  Localisation  ent- 
stehenden Symptomencomplexe  werden  ausschliesslich  yon  Ausfalls- 
erscheinungen seitens  der  ladirten  Segmente  begleitet  sein,  ohne  Bei- 
mischung von  Symptomen  seitens  der  unter-  resp.  oberhalb  liegenden 
Segmente. 

Im  Laufe  der  letzten  Jahre  habe  ich  mich  überzeugen  können, 
dass  man  unter  solchen  Verhältnissen  auch  seitens  einer  unmittel- 
bar oberhalb  des  Conus  liegenden  Rückenmarkspartie  einem 
in  seinen  Grundzügen  recht  beständigen  und  charakteri- 
stischem Symptomencomplexe  begegnen  kann.  Das  yon  mir 
mehrmals  beobachtete  klinische  Bild  zeichnet  sich  durch  zwei  nega- 
tive und  eine  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Gruppe  positiver  Sym- 
ptome aus.  Die  negativen  Symptome  bestehen  a)  in  der  Integrität 
der  Sphincteren  (Integrität  des  Conus)  und  b)  Integrität  der 
Kniereflexe  (Integrität  des  4.  Lumbals^ments);  die  positiven  — 
in  Lähmungserscheinungen  seitens  des  Plexus  sacralis,  wobei 
in  allen  Fällen,  ohne  Ausnahme,  der  N.  peroneus  am  schwersten 
und  dauerhaftesten  betroflPen  ist.  In  den  Muskeln  der  Peroneusgruppe 
wird  das  Maximum  von  Atrophie  beobachtet;  hier  ist  meistens  das 
Sinken  der  elektrischen  Reactionen  am  ausgesprochensten.  Nachdem 
die  ersten  stürmischen  Erscheinungen  nach  stattgehabtem  Trauma  ge- 
schwunden sind,  kehrt  bei  den  Patienten  meistens  die  Gehfahigkeit 
wieder,  aber  ihr  Gang  weist  den  ausgesprochenen  peronealen  Charakter, 
die  sog.  „Steppage"  auf;   der  Fuss  fallt  bei  jedem  Schritt  schlaff  nach 

1]  A  case  of  injury  to  the  lumbo-sacral  cord.  Scottish  med.  and  sarg. 
Jouru.  Sept.  1898.  ,,With  a  slight  ascent  of  the  lesion  in  the  cord  there  enter 
the  many  types  more  er  less  difficult  to  classify.*' 
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unten  oder  nach  unten  und  innen  herab,  und  um  nicht  über  seine 
Fussspitze  zu  stolpern,  bringt  der  Kranke  bei  jedem  Schritt  das  Knie 
in  verstärkte  Flexion. 

In  denjenigen  Fällen,  in  welchen  die  mehr  nach  oben  von  den 
oberen  SacnJwurzeln  versorgten  Maskeln  liegen,  bemerken  wir  eine 
mehr  weniger  ausgesprochene  fuuctionelle  Schwäche  der  übrigen  Sa- 
cralmusculatur,  z.  B.  Parese  der  Beuger  an  der  Hinterfläche 
derOberschenkel,  wodurch  eine  explosive,  ruckweise  Extension  der 
Unterschenkel  entsteht;  die  Schwäche  und  Atrophie  der  Olutaei 
kennzeichnet  sich  durch  einen  eigenthümlichen  schaukelnden  Gang. 

Nach  diesen  vorläufigen  Bemerkungen  gehe  ich  zur  näheren  Be- 
schreibung einiger  von  mir  beobachteten  Fälle  über. 

Fall  I. 

Wassily  J.,  45  J.  alt,  Haasknecht,  wurde  am  6.  April  1898  um 
11  Uhr  Abends  in  das  Krankenhaas  an  der  Jausa  gebracht  mit  Klagen 
über  Schmerzen  in  den  unteren  Extremitäten  nach  einem  Falle  aas  der  Höhe. 

Anamnese.  J.  ist  Wittwer,  stellt  Laes  and  Potas  in  Abrede.  Gegen 
11  U.  Abends  hat  er  mittelst  einer  Anssenleiter  auf  das  Dach  eines  ein- 
stöckigen Hauses  steigen  wollen,  um  durch  das  Klappfenster  auf  dem  Boden- 
raum aufgespeichertes  Hen  hernnterzuholen.  Um  das  in  einer  Höhe  von 
5  Meter  über  der  Erde  befindliche  Dach  zu  erklimmen,  hielt  er  sich  mit 
den  Händen  an  dem  Rande  desselben  fest,  glitt  aber  aas,  fiel  herunter, 
wobei  er  gerade  mit  dem  Steiss  auf  die  Erde  aufstiess,  und  biss  sich  bei 
dem  Falle  in  die  Zange.  Das  Bewusstsein  verlor  er  nicht,  konnte  jedoch  nicht 
aufstehen ;  wurde  in  diesem  Zastande  in  das  Hospital  an  der  Jansa  transportirt 

Daselbst  constatirte  man  vollständigen  Verlust  der  Motilität 
in  den  Unterextremitäten  und  Klagen  über  starke  Schmerzen  im  Kreoz 
und  in  den  Beinen,  besonders  in  der  Hinterfläche  derselben.  Die  Harn- 
blase erwies  sich  als  leer  und  Harnretention  war  nicht  vor- 
handen. Die  Kniereflexe  fehlten  anscheinend.  In  der  Gegend  des  Kreuz- 
beins Schwellung,  Sugillationen  und  starke  Druckempfindlichkeit.  Bereits 
vom  nächsten  Tage  an  bemerkt  man  eine  rasche  Restitution  der  Be- 
wegung in  dem  grössten  Theile  der  Maskeln  der  Unterextremitäten,  und 
in  der  ersten  Zeit  beherrscht  ein  einziges  Symptom,  der  Schmerz,  das 
ganze  Krankheitsbild  —  Schmerzen  bei  Druck,  bei  Bewegungen  und  spontan. 
Nach  der  Localisation  war  es  fast  ausschliesslich  ein  reissender  Schmerz 
in  den  Fassen,  von  den  Knien  nach  abwärts  und  zeitweilig  ein  heftiger 
Schmerz  in  den  Sprunggelenken. 

Am  28.  April  fing  der  Kranke  an,  sich  aufzusetzen,  und  am  4.  Mai 
machte  er  die  ersten  Gehversuche  mit  Hülfe  von  Krücken. 

Am  5.  Mai  wurde  er  von  mir  untersucht.  Seitens  des  Kopfes  und  der 
Oberextremitäten  ergab  sich  nichts  Besonderes.  Die  Kreuzbein-  und  Steiss- 
gegenden  waren  bei  Druck  schmerzhaft.  Im  Bette  Uegend  fahrt  Patient 
mit  dem  rechten  Bein  alle  Bewegimgen  gut  aus,  kann  sowohl  activ  als 
auch  passiv  das  Bein  in  allen  Gelenken  frei  beugen,  strecken,  ad-  und  ab- 
duciren  und  rotiren.  Der  Kniereflex  ist  in  diesem  Beine  gut  aus- 
Deatsohe  Zeitochr.  f.  Narvenheilkande.   XIX.  Bd.  23 
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geprägt.  Dagegen  im  linken  Bein  vollständige  Lähmung  des 
N.  peroneus,  Bewegungen  des  Fusses  =  0  und  merkliche  Schwäche 
der  Extensoren  des  Oberschenkels.  An  der  vorderen  Seite  des  Oberschenkels 
deutliche  Atropie.  Kniereflex  links  =  0,  desgleichen  Fnsssohlenreflex, 
dagegen  der  Creraasterreflex  normal.  Sensibilität  vollkommen  normal 
Entartnngsreaction  ist  in  den  atrophischen  Muskeln  des  linken  Beines  nicht 
vorhanden,  wohl  aber  quantitativ  verminderte  elektrische  Erreg- 
barkeit,    ürinsecretion  unbehindert. 

Ein  Symptom,  welches  den  Kranken  die  ganze  Zeit  hindurch  unauf- 
hörlich quält,  sind  die  Schmerzen  in  den  Beinen,  welche  zeitweilig  sehr 
heftig  waren  und  weder  durch  Bäder  noch  durch  Natr.  jod.  oder  verschie- 
dene Antipyretica,  weder  durch  Elektrisatiou  noch  durch  den  Paqnelin  ge- 
hoben werden  konnten.  Im  Juni  empfand  der  Kranke  beim  Gehen  auch  in 
den  Fusssohlen  starke  Schmerzen.  Zum  Anfang  Juli,  d.  i.  im  3.  Monat  der 
Krankheit,  Hessen  die  Schmerzen  merklich  nach,  aber  es  kam  nicht  zu 
vollständiger  Genesung,  es  blieb  eine  ausgesprochene  Parese  im  Ge- 
biete des  linken  N.  peroneus  nach. 

Fat.  wurde  am  12.  Juli  1898,  dem  97.  Krankheitstage,  entlassen. 

Die  Diagnose  dieses  Falles  bietet  keine  besonderen  Schwierigkeiten. 
Die  anfängliche  Lähmung  beider  Beine,  das  anfangliche  Fehlen  der 
Kniereflexe  beiderseits,  die  sehr  starken  Schmerzen  im  Kreuz  und  in 
den  Beinen  sprechen  für  einen  diffusen  intrasacralen  Process;  aber 
das  rasche  Schwinden  der  meisten  dieser  Symptome,  die  fast  von  An- 
fang an  fehlende  Affection  der  Sphinkteren,  das  während  des 
ganzen  Krankheitsverlaufs  beobachtete  üeberwiegen  der  Schmerzen 
und  der  gegen  das  Ende  der  Krankheit  hin  ausgesprochene  einseitige 
Charakter  des  Leidens,  welches  offenbar  nur  auf  die  linke  ünterextre- 
mität  beschrankt  war  (nur  daselbst  Lähmung  des  N.  peroneus, 
Fehlen  des  Kniereflexes  u.  s.  w.),  ohne  den  Brown-Sequard'schen 
Typus  zu  zeigen,  sprechen  gegen  eine  Affection  der  Rückenmarks- 
substanz, dagegen  zu  Gunsten  einer  einseitigen  Affection  der  Cauda, 
hauptsächlich  der  Wurzeln  des  N.  peroneus  sin.  Jedoch  muss  man 
aus  der  gleichzeitig  bemerkten  Schwäche  der  Extensoren  des  linken 
Unterschenkels  und  dem  gänzlichen  Fehlen  des  linken  Kniereflexes 
auch  auf  eine  Betheiligung  einiger  Wurzeln  des  N.  cruralis  derselben 
Seite  schliessen.  Anatomisch  kann  man  als  das  Aller  wahrscheinlichste 
einen  subduralen  Bluterguss  annehmen. 

Diesem  Falle  nähert  sich  in  Bezug  auf  das  Üeberwiegen  der 
Schmerzen  und  die  Localisation  der  Parese  auf  einer  Körperhafte  der 
folgende 

Fall  IL 

Gordej  N.,  Hämmerer,  32  J.  alt,  wurde  am  10.  October  1894  mit 
Lähmuogserscheinungen  in  beiden  ünterextremitäten  in  das  Krankenhaus 
an  der  Jausa  gebracht. 
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Anamnese.  Heredit&tsyerhältnisse  nicht  emirbar.  Pat.  ist  11  Jahre 
verheirathet,  hat  Kinder,  die  Fran  hat  nicht  abortirt.  Vor  6  Jahren 
acqnirirte  er  Syphilis,  an  welcher  er  im  Mjasnitzki'schen  Kranken- 
hanse  mit  Injectionen  bebandelt  wurde;  es  waren  Ulcera  vorhanden,  ein 
Exanthem  auf  dem  Körper  etc.  Zudem  ist  Pat  starker  Potator; 
seit  dem  Alter  von  20  Jahren  trinkt  er  durchschnittlich  eine  halbe 
Flasche  Schnaps  pro  Tag.  Habitus  des  Pat.  äusserst  kachektisch  und 
schwächlich.  Husten.  In  den  Lungen  disseminirte  feuchte  und 
trockene  Rhonchi.  Seit  der  Cur  im  Mjasnitzki'schen  Krankenhause  hat 
er  Abnahme  des  Gehörs  bemerkt.  Seit  15  Jahren  besitzt  Pat.  eine 
traumatische  Cataracta  des  rechten  Auges,  durch  einen  Eisen- 
splitter bedingt  Die  linke  Pupille  etwas  weiter  als  normal;  bei  der 
ophthalmoskopischen  Untersuchung  des  linken  Auges  erwies  sich  der  Hinter- 
grund desselben  als  normal.  Bis  zum  Moment  der  gegenwärtigen  Erkran- 
kung hat  Pat  über  nichts  geklagt,  ausser  über  zeitweilig  auftretende 
Schmerzen  in  den  Beinen,  hauptsächlich  in  den  Waden  (Alkohol- 
neuritis ?}. 

Am  Tage  der  Erkrankung  war  er  betrunken  und  wollte  auf  den 
Bodenraum  hinanfisteigen,  aber  nicht  auf  der  Leiter,  sondern  an  einer  neben 
derselben  befindlichen  Thür.  Die  Thür  gab  nach  und  Q.  N.  stürzte  aus 
einer  Höhe  von  2V2  Meter  hinab,  wobei  er  mit  den  Hinterbacken  auf 
den  Boden  auffiel  (nach  seiner  Angabe  mit  der  rechten  Backe).  Sofort 
war  bei  ihm  das  linke  Bein  gelähmt,  er  könnt«  sich  nicht  mehr  vom 
Boden  erheben,  so  dass  er  in  seine  Wohnung  getragen  und  dann  in  das 
Hospital  geschafft  wurde. 

Von  dem  Momente  der  Entstehung  der  Lähmung  im  linken  Bein  an 
nahmen  die  Lähmungserscheinungen  continuirlich  zu  und  bald 
war  auch  im  rechten  Bein  die  Motilität  geschwunden.  Dabei  empfand 
der  Kranke  in  der  ersten  Zeit  der  Krankheit  so  heftige  Schmerzen  im 
Kreuz,  in  den  Unterschenkeln  und  Füssen,  dass  er  nicht  im  Stande  war, 
sich  im  Bette  umzudrehen. 

Ungefähr  vom  19.  Tage  der  Krankheit  an  beginnen  die  Lähmungs- 
erscheinungen sich  allmählich  zu  verringern  und  gegen  den  9.  November, 
also  genau  einen  Monat  nach  dem  Beginn  der  Erkrankung  fängt 
Pat  auf  Krücken  zu  gehen  an. 

Der  Gang  erweist  sich  als  typisch  für  Peroneuslähmung  (Step- 
page).   Die  Kniereflexe  sind  erhalten. 

Der  von  mir  am  7.  December,  also  nach  2  Monaten  nach  dem  Beginn 
der  Krankheit  aufgenommene  neue  Status  praesens  ergab  Folgendes: 

Lancinirende  Schmerzen  nach  den  Fusssohlen  hin.  Die  Flexion  der 
Beine  in  den  Kniegelenken  ist  sehr  schwach,  die  Extension  der 
Oberschenkelmuskeln  geschieht  mit  grosser  Kraft  Der  linke  Fuss  ist 
vollständig  gelähmt,  im  rechten  ist  nur  eine  minimale  Beweg- 
lichkeit vorhanden. 

Das  Gebiet  der  Mm.  tibialis  antic.  und  peroneus  long,  et 
brev.  ist  auf  beiden  Seiten  atrophisch. 

Die  darauf  vorgenommene  elektrische  Prüfung  ergab  im  Unterschenkel 
beiderseits  nur  eine  scharf  ausgeprägte  quantitative  Herabsetzung 
der  elektrischen  Erregbarkeit,  hauptsächlich  in  beiden  Mm. 
peronei.     Passive   Beweglichkeit   frei.     Die   Sensibilität  ist  nirgends 
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absolut  geBchwnndeii,  aber  im  Vergleich  mit  dem  in  dieser  Hinsicht  voll- 
kommen normalen  rechten  Bein  besteht  eine  merkliche  Hypästhesie  ffir 
alle  Arten  der  Empfindung  im  Gebiete  des  linken  N.  peroneus 
communis.    Die  Sphincteren  sind  normal. 

Im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  persistiren  die  reissenden  und 
schiessenden  Schmerzen  in  den  Zehen  und  Fusssohlen,  wenn  sie  auch  durch 
warme  Bäder  etwas  gemildert  werden.  Am  3.  Januar,  d.  h.  im  4.  Monate 
der  Krankheit,  werden  von  mir  eine  gewisse  Verringerung  der  Atrophie 
und  kleine  Bewegungen  in  den  Fussgelenken  constatirt,  jedoch  beh&lt  der 
Gang  des  Fat.  die  ganze  Zeit  hindurch  den  scharf  ausgeprägten  Charakter 
der  sog.  Steppage  bei. 

Nachdem  sich  diese  Erscheinungen  noch  etwas  gebessert  hatten,  ver- 
liess  der  Kranke  das  Hospital  am  18.  Januar  1895. 

Auch  in  diesem  Falle  war  vom  Beginne  der  Krankheit  an  das 
Symptom  der  Schmerzen  das  dominirende.  Diese  in  den  ersten  Tagen 
der  Krankheit  sich  intensiv,  wie  extensiv  rasch  steigernden  Schmerzen 
und  Lähmungserscheinungen  sprechen  fELr  Entwicklung  eines  progres- 
siven anatomischen  Processes,  am  wahrscheinlichsten  eines  Blutergusses. 
Das  im  ersten  Moment  einseitige  Auftreten  der  Lähmung,  die  nach 
Verlauf  einiger  Zeit  hinzukommende  Lähmung  des  anderen  Beins,  die 
Entwicklung  stationärer  Erscheinungen  in  beiden  Nn.  peronei,  die 
charakteristische  Ausbreitung  der  Schmerzen  —  alles  dieses  zusammen 
spricht  für  einen  Process  innerhalb  des  Wirbelkanals.  Das  Vorwiegen 
der  Lähmung  in  einem  Beine  mit  gleichzeitiger  Anästhesie  im  selben 
Bein,  d.h.  das  Fehlen  des  Brown-Sequard'schen  Typus,  die  Affec- 
tion  aller  Arten  der  Empfindung  im  linken  N.  peroneus,  die  beständigen 
Schmerzen  —  sprechen  für  eine  Wurzelaffection,  die  Integrität  der 
Sphincteren  spricht  f&r  das  Erhaltensein  des  eigentlichen  Conus- 
Gebietes  (sowohl  Rückenmarkssubstanz,  als  hinaustretender  Wurzeln). 
Alles  in  Allem  weist  darauf  hin,  dass  nicht  das  Rückenmark  selbst^ 
sondern  die  Fasern  der  Cauda  equina  von  der  Affection  betroffen 
waren.  Das  Erhaltensein  der  Kniereflexe  spricht  für  Intaoiheit 
der  Wurzeln  des  N.  cruralis.  Auf  ßrund  dieser  Erwägungen  stellen 
wir  in  diesem  Falle  die  Diagnose:  Hämorrhagia  subduralis  trau- 
matica, hauptsächlich  im  Gebiete  der  1.  und  2.  Sacralwurzel. 
Das  Fehlen  der  Entartungsreaction  in  den  afficirten  Muskeln  erklärt 
vollkommen  den  im  Allgemeinen  günstigen  Verlauf  der  Krankheit 

Den  beschriebenen  zwei  Fällen  schliesst  sich  eng  an  der  folgende 

Fall  m. 

Am  18.  August  1891  wurde  in  das  Hospital  an  der  Jausa  der  Arbeiter 
der  grossen  Moskauer  Stahlgiesserei  von  Goi^on,  Dmitry  S.,  46  J.  alt, 
mit  einer  Lähmung  der  Unterextremitäten  gebracht. 
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Anamnesis.  Dmitry  S.,  Gefreiter  a.  D.,  verheirathet,  hat  3  Kinder. 
Schnaps  wurde  massig  getrunken;  Syphilis  in  Abrede  gestellt.  Ist  bis 
jetzt  nur  zweimal  krank  gewesen,  indem  er  sich  durch  Bespritzen  mit 
geschmolzenem  Stahl  einmal  die  Hand,  das  andere  Mal  den  Rücken  ver- 
brannte; in  beiden  Fällen  hat  er  je  20  Tage  im  Hospital  gelegen  und 
vnirde  vollständig  geheilt. 

Am  Tage  der  jetzigen  Erkrankung  hob  der  Pat.  im  Verein  mit 
15  anderen  Arbeitern  eine  grosse,  ca.  3  Centner  wiegende 
Hasse  Gnsseisen  in  den  Ofen  hinein.  Bei  solcher  Arbeit  wird  das  Qnss- 
eisen  auf  eine  dazu  bestimmte  Schaufel  gelegt,  anter  welche  die  Arbeiter 
ihre  Brechstangen  schieben  und  senkrecht  bis  zum  Ofen  emporheben.  Im 
Momente  der  stärksten  Anstrengung  fühlte  S.  etwas  wie  ein  Krachen  im 
Kreuz,  machte  mit  Muhe  noch  etwa  5  Schritte  vorwärts,  fiel  dann  hin 
und  konnte  sich  nicht  mehr  erheben.  Zwei  Arbeiter  hoben  ihn  auf  und 
trugen  ihn  in  die  Werkstatt,  von  wo  er  nach  1  ^/2  Stunden  ins  Hospital  an 
der  Jausa  transportirt  wurde.  Das  Bewusstsein  verlor  er  nicht,  der 
Harn  war  angehalten,  die  Temperatur  nicht  erhöht 

Die  von  mir  am  14.  August  vorgenommene  Untersuchung  ergab  Fol- 
gendes: 

D.  S.  klagt  über  heftigen  Schmerz  in  der  Kreuzbeingegend  und 
im  anstossenden  Lnmbaltheile  der  Wirbelsäule;  der  Schmerz  erstreckt  sich 
nach  rechts  hin  auch  auf  die  Weichtheile  der  Lumbairegion.  Bei  der  Pal- 
pation wird  überall  an  den  Beinen  Schmerz  empfunden,  von  der  Leisten- 
beuge an  nach  abwärts.  Aeussere  Anzeichen  von  Verletzung 
nirgends  vorhanden.  In  Folge  des  Schmerzes  kann  Pat  sich  nur  mit 
Mühe  von  einer  Seite  auf  die  andere  drehen.  Die  Prüfung  der  Sensibilität 
ergab  eine  totale  Anästhesie  für  alle  Oefühlsqualitäten  längs  der  hin« 
teren  Oberfläche  der  Unter-  und  Oberschenkel  und  streckte  sich  bis  zum 
Damm  hinauf,  wo  sie  ausser  Damm  auch  Penis  und  Hodensack  in  der  be- 
kannten „Sattel form"  betraf.  Es  waren  somit  hauptsächlich  alle  Aeste 
des  Plexus  sacralis  betroffen.  An  der  Vorderseitenfläche  der  Unter- 
schenkel nahm  die  Anästhesie  nur  das  Gebiet  beider  Nn.  peronei 
communes  ein. 

Pat  kann  weder  stehen  noch  gehen.  Im  Bette  liegend  kann  er 
mit  den  Beinen  verschiedene  Bewegungen  ausführen,  aber  schwach.  Die 
nähere  Untersuchung  zeigt,  dass  das  Maximum  der  Lähmung  in  den 
vom  Plexus  sacralis  versorgten  Muskeln  localisirt  ist,  hauptsächlich  in 
den  Unterschenkeln  und  .Füssen.  Der  linke  Fuss  ist  schlimmer  als 
der  rechte.  Der  Kniereflex  ist  rechts  normal,  links  merklich  her- 
abgesetzt. Der  Blasensphincter  ist  und  bleibt  vom  2.  Tage  an 
vollkommen  normal.  Erectionen  fanden  nicht  statt  Oedem  der  Beine 
nicht  vorhanden.  Puls  72  in  der  Minute,  Temp.  normal.  Nachts  Waden- 
krämpfe. —  Kopf  und  Arme  vollständig  frei. 

Im  Laufe  der  folgenden  Tage  vergehen  allmählich  sowohl  die  Schmerzen, 
als  auch  die  Schwäche  im  rechten  Bein;  desgleichen  stieg  die  obere  Grenze 
der  Anästhesie  nach  unten  herab  und  das  „sattelförmige"  Gebiet  der 
Anästhesie  verschwand  in  kurzer  Zeit;  in  den  Unterschenkeln  war 
Anästhesie  noch  bemerkbar.  Die  Motilitätsstörungen  verbesserten  sich  auch, 
nur  im  linken  Fusse  blieb  die  Lähmung  unverändert 

Am  29.  August,   i.  e.  am  16.  Tage  der  Krankheit,  konnte  Pat.  schon 
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aufrecht  stehen,  indem  er  sich  nnr  auf  das  rechte  Bein  stützte.  Im  linken 
Bein  besteht  eine  complete  Lähmnng  des  N.  peroneus  und  nur 
geringe  Schwäche  im  Gebiet  der  übrigen  Zweige  des  N.  ischiadicus.  Bei 
seinen  ersten  Gehversuchen  am  1.  September  tritt  Patient  mit  dem 
linken  Bein  wie  ein  Hahn  auf,  wobei  der  Fuss  schlaff  herab- 
sinkt. Anfönglich  ging  der  Kranke  auf  Krücken,  am  12.  September  fing 
er  an  in  den  Krankenzimmern  ohne  Krücken,  nur  mit  einem  Stock,  zu 
gehen,  jedoch  blieb  die  Lähmung  des  N.  peroneus  sin.  unver- 
ändert. Auch  noch  am  Tage  seiner  Entlassung  (40.  Tag  der  Erkran- 
kung), am  22.  September,  als  fast  alle  Erscheinungen  spurlos  seitens  der 
Sensibilität  und  Motilität  der  Oberschenkel  verschwunden  waren,  blieb  eine 
sehr  deutliche  Parese  des  linken  N.  peroneus  nach.  Die  Kniereflexe 
waren  normal. 

Auch  in  diesem  Falle  sprechen  die  vom  zweiten  Tage  der  Er- 
krankung ab  deutliche  Integrität  der  Sphineteren,  das  Erhalten- 
sein der  Kniereflexe,  die  Störung  aller  Arten  der  Sensibilität,  die 
Affection  beider  Plexus  ischiadici  im  Beginn  und  die  ausschliesslich 
auf  den  N.  peroneus  beschränkte  dauernde  Lähmung  zum  Ende  der 
Krankheit,  die  heftigen  Schmerzen  im  Kreuz  und  in  den  Beinen 
in  den  ersten  Tagen  der  Krankheit  für  einen  sich  innerhalb  des  Wirbel- 
kanals, und  zwar  in  der  Cauda  abspielenden  Process.  Nach  der 
Aetiologie  und  dem  acuten  Beginn  der  Krankheit  zu  schHessen,  han- 
delte es  sich  auch  in  diesem,  ^ie  im  2.  Falle,  wahrscheinlich  um  eine 
Haemorrhagia  subduralis,  von  welcher  aufGrund  des  Erhaltenseins 
der  Blasenfunction  und  der  Kniereflexe  wir  die  zwischen  dem  4.  Lum- 
bal und  3.  Sacralsegmente  liegenden  Wurzeln,  speciell  links,  für  be- 
troffen hielten. 

Der  vierte  Fall  ist  von  mir  bereits  am  17.  December  1893  in 
der  Moskauer  Gesellschaft  der  Neuropathologen  und  Irrenärzte  kurz 
mitgetheilt  worden,  wurde  aber  von  mir  in  meiner  im  Arch.  f.  Psych. 
1894  erschienenen  Arbeit  nicht  aufgenommen,  zum  Theil  weil  ich 
bezüglich  der  Diagnose  noch  schwankend  war,  zum  Theil  auch,  weil 
ich  die  Einheit  der  Arbeit,  welche  die  Traumen  des  Halstheiles  zum 
Gegenstand  hatte,  nicht  stören  wollte. 

Fall  IV. 

Der  Schneider  Andrej  Z.,  35  J.  alt,  wurde  am  15.  März  1892  ins 
Krankenhaus  an  der  Jausa  gebracht,  mit  Erscheinungen  von  Lähmung  der 
Unterextremitäten. 

Anamnese.  Pat.  war  bis  dahin  vollkommen  gesund,  hat  keine  Lues 
gehabt;  von  Jugend  auf  starker  Potator. 

Am  Abend  des  14.  März  legte  er  sich  in  trunkenem  Zustande  auf 
einen  Schneidertisch  schlafen  —  ein  grosses  Brett,  welches  sich  in  einem 
Niveau  mit  dem  Fensterbrett  befindet  und  auf  dem  die  meisten  russischen 
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Schneidergeselien  am  Tage  arbeiten  und  in  der  Nacht  schlafen.  In  Anbe- 
tracht der  im  Schlafranm  herrschenden  starken  Hitze  waren  die  Vorfenster 
schon  längst  abgenommen  worden. 

Um  5  Uhr  Morgens  erhob  sich  der  vollständig  betrunkene  Patient, 
um  in  den  Abort  zu  gehen,  stiess  in  der  Meinung,  die  Thür  vor  sich  zu 
haben,  das  Fenster  auf  und  stürzte  aus  demselben  aus  der  Höhe 
der  3.  Etage  direct  auf  den  Hof  hinab  auf  einen  Schneehaufen.  Nach 
den  eigenen  Angaben  des  Kranken  fiel  er  auf  den  Steiss,  konnte  aber 
nicht  aufstehen  wegen  heftiger  Schmerzen  und  vollkommener 
Unbeweglichkeit  der  unteren  Extremitäten.  In  solchem  Zustande 
blieb  er  bis  zum  Morgen  liegen  und  wurde  darauf  in  das  Jausa-Hospital 
transportirt.  äier  constatirte  man:  ein  diffuses  Extravasat  auf  dem  Rücken 
im  Gebiete  der  unteren  Brust-  und  der  Lendenwirbel,  Sugillationen  auf 
der  linken  Hinterbacke  und  auf  den  Füssen,  eine  acute  Schmerzhaftigkeit 
und  Prominenz  des  Dornfortsatzes  des  12.  Brustwirbels.  Temp. 
37,1,  am  16.  März  Morg.  Temp.  37,0®,  Puls  84  in  der  Minute.  v 

Status  praesens  am  16.  März  1892.  Sensorium  frei;  die  Sprache 
normal,  Schlucken  frei.  Athmung  sowohl  nach  costalem  wie  abdominalem 
Typus  unbehindert.  Beim  Husten,  welches  leicht  von  Statten  geht,  sind 
regelmässige  Excursionen  des  Nabels  bemerkbar.  Pat.  liegt  auf  der  rechten 
Seite  mit  flectirten  Beinen,  kann  sich  jedoch  willkürlich  auch  auf  die  andere 
Seite  drehen.  Auf  dem  Rücken,  in  der  Gegend  des  prominirenden  12.  Brust- 
wirbels, Druckempfindlichkeit  und  nach  beiden  Seiten  hin  ödematöse 
Schwellung  in  Form  zweier  Kissen.  Ein  blauer  Fleck  auf  dem  linken 
Trochanter,  eine  grosse  Blutsugillation  links  auf  dem  Unterleibe,  in 
der  Leistenbeuge  und  über  der  Symphyse.  Schrammen  auf  dem  linken 
Unterschenkel.  Offenbar  hatte  bei  dem  Fall  die  linke  Körperhälfte  be- 
sonders gelitten. 

Seitens  der  Kopfnerven  nichts  Abnormes  bemerkbar.  Die  Ober- 
extremitäten ganz  normal.  An  den  unteren  Extremitäten  sind  die  Be- 
wegungen in  den  Gebieten  des  Heopsoas  und  beider  Gruralnerven  voll- 
kommen erhalten.  Im  Gebiet  sowohl  dieser  Nerven  als  auch  des  N.  saphe- 
nus,  nur  dessen  unteres  Ende  ausgenommen,  ist  auch  die  Sensibilität  voll- 
ständig normal. 

Totale  Lähmung  beider  Nn.  peronei,  in  Folge  deren  die  Füsse 
vollständig  gelähmt  erscheinen  und,  wenn  die  Unterschenkel  mit  den 
Händen  aufgehoben  wurden,  schlaff  nach  unten  herabhängen  in  der  Form 
eines  Pes  varo-equinus.  Unzweifelhafte  Schwäche  aller  derjenigen 
Muskeln  des  rechten  Beines,  welche  die  Beugung  des  Unter- 
schenkels zum  Oberschenkel  vermitteln  (Biceps,  Semitendinosas, 
Semimembran.),  sowie  auch  vollkommene  Lähmung  aller  Flexoren 
des  linken  Beines;  in  Folge  dieser  Erscheinungen  ist  der  Kranke  nicht  im 
Stande,  weder  das  rechte  noch  das  linke  Bein  im  Knie  zu  beugen,  und  wird 
damit  nur  auf  die  Weise  fertig,  dass  er  mit  den  Händen  seine  Oberschenkel 
an  den  Leib  heranzieht. 

In  Folge  derselben  Schwäche  der  Flexoren  der  Oberschenkel  ist  noch 
eine  andere  auffällige  Erscheinung  zu  bemerken,  nämlich  dass  die  willkür- 
liche Extension  der  Oberscheukel  äussert  energisch,  stossweise  erfolgt 

Die  Sehnenreflexe  an  beiden  Knien  sind  sogar  etwas  ver- 
stärkt;   von   der   Achillessehne   werden  auch  Reflexe   ausgelöst.     Haut- 
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reflexe  von  der  Fusssohle  (Kratzen  und  tiefe  Stiche)  fehlen.    Schmerzen  in 
den  Beinen  sind  nicht  vorhanden. 

Der  Urin  ist  angehalten,  wird  mit  dem  Katheder  entleert 
Betreffs  der  Sensibilität  ist  eine  scharf  ausgeprägte  Störnng  in 
den  Gebieten  der  Nn.  peronei  med.,  peronei  externi,  N.  snralis, 
N.  peron.  superfic.  nnd  aller  Nerven  der  Fnsssohle  mit  Ausnahme 
des  N.  saphenns  bemerkbar. 

Dabei  sind  am  linken  Bein  alle  Arten  der  Sensibilität  afficirt, 
am  rechten  aber  ist  die  tactile  Sensibilität  nnr  etwas  abgeschwächt  und 
vollständige  Analgesie  nnd  Thermoanästhesie  vorhanden.  Tiefe 
Stiche  werden  als  Berührung  und  Kalt  als  Warm  bezeichnet. 

Ein  am  21.  März  1892  aufgenommener  neuer  Status  praesens  ergab 
Seitens  der  Motilität  vollständige  Lähmung  beider  Füsse;  die  Sen- 
sibilität ist  am  rechten  Bein  viel  besser  geworden;  totale  Analgesie  nur 
vom  Fussgelenk  aufwärts.  Am  linken  Bein  ist  anstatt  des  Verlustes 
aller  Qefühlsqualitäten  eine  Dissociation  eingetreten.  Thermo- 
anästhesie und  Analgesie  sind  ver- 
blieben, die  tactile  Empfindung 
ist  zurückgekehrt.  Am  Fnss  voll- 
ständige Anästhesie  (Fig.  1). 

Vom  23.  März  (8.  Tag  der  Krank- 
heit) an  begann  der  Kranke  ein  wenig 
spontan  zu  uriniren,  und  sehr 
schnell  kehrte  die  Function  der 
Blase  zurück. 

Zu  Anfang  April  war  die  Besserung 
merklich  vorgeschritten,  keine  Schmerzen 
vorhanden;  Pat.  hat  die  ganze  Zeit 
bereits  selbst  uriniren  können, 
aber  die  vollständige  Lähmung 
beider  Füsse  blieb  in  statu  quo, 
ja  es  war  noch  eine  merkliche  Atro- 
phie  der  ünterschenkelmusculatur  hinzugekommen. 

Die  elektrische  Erregbarkeit  ist  in  den  Mm.  peronei  und 
tibial.  antic.  äusserst  herabgesetzt,  aber  nnr  quantitativ.  Der  In- 
ductionsstrom  erregt  auch  vom  Nerven  aus  Contractionen,  indessen  nur  bei 
Anwendung  starker  Ströme. 

6  Wochen  nach  Beginn  der  Krankheit  zeigten  sich  zum  ersten  Male 
Bewegungen  in  den  Zehen,  hauptsächlich  Flexion  derselben. 

Gegen  den  28.  April  fing  Pat.  ein  wenig  zu  gehen  an,  indem  er  sich 
mit  einer  Hand  auf  den  Stock  stüzte,  mit  der  anderen  sich  an  irgend  Je- 
mandem festhielt,  aber  die  Lähmung  beider  Nn.  peronei  bleibt  un- 
verändert bestehen;  der  Pes  varo-equinus  paralyticus  und  der 
charakteristische  Gang  sind  sehr  deutlich  ausgeprägt. 

Die  Sensibilität  bat  sich  nnr  in  einer  Beziehung  etwas  gebessert. 
Dämlich  in  Bezug  auf  die  Analgesie,  welche  geringer  geworden  ist. 

In  solchem  Zustande  wurde  der  Kranke  am  31.  Mai  1892  aus  dem 
Hospital  am  77.  Tage  der  Krankheit  entlassen. 

1)  Die  echrafßrten  Stellen  bedeuten  auf  den  Fi  gg.  Thermoanästhesie  und  Anal- 
gesie („Syringom yelitische  Dissociation);  die  schwarzen  eine  totale  Anästhesie. 


Fig.  1.1) 
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In  diesem  Falle  sprechen  die  yom  Anfang  der  Krankheit  be- 
stehende Symmetrie  der  Paraplegie,  die  Prominenz  des  12.  Brustwirbels, 
die  anfangliche  Affection  der  Sphincteren  zu  Gunsten  einer  Läsion 
innerhalb  des  Wirbelkanals. 

Zieht  man  dabei  in  Betracht  das  Fehlen  von  Schmerzen  während 
des  ganzen  Erankheitsverlaufs,  die  scharf  begrenzte  Localisation  und 
Stabilität  der  Lähmungen,  die  einfache  quantitative  Herabsetzung  der 
elektrischen  Erregbarkeit,  die  syringomyelitiscfae  Dissociation  der  Sensi- 
bilität nach  dem  Schwinden  der  acuten  Erscheinungen,  so  muss  man 
mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  einen  intramedullären  Process  an- 
nehmen, zu  dessen  Gunsten  auch  die  Aetiologie  und  der  acute  Beginn 
der  Erkrankung  sprechen. 

Dieser  acute  Beginn  im  Verein  mit  der  syriugomyelitischen  Sensi- 
bilitäts-Dissociation  spricht  hauptsächlich  für  eine  Affection  der  cen- 
tralen grauen  Substanz,  und  als  solche  erscheint  am  häufigsten  die 
centrale  Hämatomyelie. 

Durch  die  Lähmungen  und  die  Anästhesie,  welche  letztere  an  den 
N.  cutanens  femoris  posticus  nicht  heranreichte,  wurde  die  Höhe  der 
Affection  innerhalb  des  Rückenmarks  ganz  scharf  markirt  und  zwar 
das  1.  und  2.  Sacralsegment 

Die  obere  Grenze  au  die  gesunden  Partien  war  Dank  den  ge- 
steigerten Kniereflexen  nachweisbar,  die  untere  Grenze  an  der 
definitiven  Integrität  der  Sphincteren. 

Ein  besonderes  Interesse  bietet  in  unserem  Falle  das  Fehlen  des 
Fusssohlenrefiexes  bei  erhaltenem  Achillessehnenrefiex*).  Das  üeber- 
greifen  der  Anästhesie  auf  die  Innenfläche  (normaliter  vom  N.  saphenus 
Tersorgt)  des  Fusses  muss  ich  in  Uebereinstimmung  mit  anderen  Beo- 
bachtern auf  individuelle  Schwankungen  in  der  Verbreitung  der  Pero- 
neuszweige  zurückführen. 

Fall  V 

Am  9.  März  1899  stellte  sich  mir  in  der  Nervenabtheilang:  der  Mos- 
kauer Universitätspoliklinik  der  18jährige  Zimmermann  Michael  S.^)  aus 
dem  Gouvernement  Twerj  vor  mit  Klagen  über  Störungen  des  Ganges. 

Anamnese.  Nichts  Hereditäres;  keine  Lnes,  kein  Potatoriam. 
Pat.  arbeitet  im  Sommer  16 — 18  Stunden  täglich,  im  Winter  je  10  Stunden, 
die  Arbeit  ist  eine  anstrengende.  Er  war  bisher  vollkommen  gesund  ge- 
wesen, erkrankte  plötzlich  am  18.  August  1898.  Am  Morgen  dieses  Tages 
hatte  er  bei  sich  zu  Hause  Eom  gedroschen  und  sich  dabei  sehr  ermüdet. 


1)  Wie  bekannt  wird  der  Achillessehnenreflez  ins  3.-5.  Sacralsegment,  der 
Plantarreflez  dagegen  ins  1.— 2.  Sacralsegment  verlegt. 

2)  Pat  wurde  am  30.  IV.  (12.  V.)  1899  in  der  Sitzung  der  Moskauer  Ge- 
sellschaft der  Neuropathologen  und  Irrenärzte  demonstrirt. 
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Nachdem  er  Thee  getrunken  hatte,  ging  er  gegen  1  Uhr  Nachmittags  auf 
Arbeit  ans.  ^j^  Kilometer  vom  Hanse  entfernt,  hatte  er  einen  Ab- 
hang hinunter  zu  gehen,  trat  dabei  fehl  und  verstanchte  sich 
den  rechten  Fuss.  Er  konnte  sich  nicht  im  Gleichgewicht  erhalten,  fiel 
nach  vorn  auf  alle  Viere  und  schlug  mit  den  Handflächen  auf  den  Boden 
auf.  Er  erhob  sich  sofort,  verlor  nicht  das  Bewusstsein,  aber  verspürte 
einen  Schmerz  in  der  rechtsseitigen  Wadenmusculatur. 

Es  verging  keine  Viertelstunde,  da  fing  ihm  auch  das  linke  Bein  an 
derselben  Stelle  zu  schmerzen  an.  Trotzdem  setzte  er  seinen  Weg  fort 
und  legte,  wenn  auch  mit  grosser  Mühe,  da  die  Beine  immer  schwächer 
wurden,  ganze  8  Ealometer  zurück.  Die  Erscheinungen  von  Schwäche 
nahmen  jedoch  stetig  zu  und  am  Abend  desselben  Tages  be- 
merkte er,  dass  er  nicht  im  Stande  sei  zu  stehen,  dass  seine 
Sprunggelenke  schwach  geworden  waren  und  die  Füsse  herab- 
sanken. Darauf  breitete  sich  anscheinend  der  Process  immer  weiter  aus, 
und  am  dritten  Tage,  als  die  Schmerzen  bereits  spurlos  verschwunden 
waren,  fiel  dem  Pat.  eine  Schwäche  in  den  Knieen  auf;  sobald  er 
durchs  Zimmer  ging,  bogen  sich  plötzlich  und  unerwartet  die  Kniee  nach 
vom  und  er  fiel  hin.  Nach  Verlauf  von  zwei  weiteren  Tagen  empfand  er 
auch  Schmerzen  und  Schwäche  in  den  Hüftgelenken,  wobei  es  ihm  unmög- 
lich wurde,  sich  nach  vorn  und  hinten  zu  biegen  —  „vor  Schmerz  im 
Kreuz  und  in  den  Gelenken*^,  wie  er  sich  ausdrückte.  Pat.  legte  sich 
zu  Bett  und  konnte  kaum  mehr  gehen.  Während  der  ganzen  Krank- 
heit war  die  Urinabsonderung  ganz  normal,  die  Geschlechts- 
function  nicht  herabgesetzt,  auch  seitens  des  Rectum  keinerlei 
Erscheinungen  vorhanden.  Die  Arme  waren  auch  vollkommen  normal. 
Vom  6.  Tage  an  trat  in  der  Weiterentwicklung  der  Krankheit  ein  Still- 
stand ein  und  alsbald  begrann  eine  langsame  Beconvalescenz,  so  dass  der 
Kranke  zu  Ende  des  3.  Monats,  sich  an  der  Wand  haltend,  gehen  konnte 
und  sich  in  diesem  Zustande  mir  zuerst  vorstellte.  Behufs  genauerer 
Untersuchung  und  Behandlung  nahm  ich  den  Kranken  ins  Hospital  an  der 
Jausa  auf.  Den  Status  praesens  im  April  1899  will  ich  so  mittheilen, 
wie  er  sich  mir  nach  mehreren  Einzelbeobachtungen  ergab. 

Sensorium,  Sprache,  Kopfnerven  und  Oberextremitäten  sind  vollkommen 
normal.  Von  Seiten  der  Wirbelsäule  keinerlei  Abweichungen  von 
der  Norm  vorhanden. 

Charakteristische  Störungen  machen  sich  erst  bemerkbar,  wenn  der 
Kranke  zu  gehen  versucht,  wobei  der  Gang  einen  sehr  scharf  aus- 
geprägten peronealen  Typus  aufweist,  namentlich  am  rechten 
Bein.  Die  Füsse,  besonders  der  rechte,  hängen  schlaff  herab,  und 
der  Oberschenkel  wird  bei  jedem  Schritte  übermässig  hoch  gehoben.  Wenn 
man  den  Kranken  in  liegender  Stellung  untersucht,  dann  kann  man  sich 
überzeugen,  dass  seine  Hinterbacken-  und  Schenkelmuskeln  vorzüglich 
fnnctioniren  und  ihr  Ernährungszustand  ein  guter  ist.  Pat.  beugt,  streckt, 
ad-  und  abducirt  die  Oberschenkel  gut.  Die  Prüfung  der  elektrischen 
Erregbarkeit  ergiebt   an    den   Oberschenkeln  ausgezeichnete  Beactionen. 

Die  Bewegungen  des  rechten  Fusses  sind  gleich  Null;  im 
linken  Fuss  ist  geringe  Beweglichkeit  vorhanden.  Die  Unterschenkel- 
muskeln sind  etwas  mager  und  schlaff.  Sehr  redncirt  sind  die 
Muskeln  der  Füsse.   Der  Abductor  halluc.  brevis,  besonders  rechts,  und  der 
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Fig.  2. 


Extens.  digit.  brev.,  auch  die  kleinen  Muskeln  an  der  Anssenseite  des 
Fusses  Bind  atrophirt.  Die  Wölbung  der  Fusssohlen,  besonders  der 
rechten  ist  vergrössert,  zum  Theil  in  Folge  der  Atrophie  der  kleinen 
Muskeln. 

Die  Untersuchung  mit  dem  faradischen  Strom  ergab  am  rechten 
Fusse  gar  keine  Gontractionen  von  den  Muskeln  Peroneus  long,  und 
brevis  und  Extens.  digit.     Vom  Gastro- 
cnemius  erzielte  man  schwache  Gontractio- 
nen durch  Vermittlung  des  Nerv,  popliteus. 

In  Betreff  der  Sensibilität  er- 
wiesen sich  bei  allen  Prüfungen  die 
Regionen  des  Perineum,  des  Scrotums, 
der  Hinterbacken  und  der  Oberschenkel 
als  normal;  an  den  Unterschenkeln  jedoch 
erwies  sich  eine  Hypästhesie  in  den 
auf  Fig.  2  bezeichneten  Stellen,  aber 
nur  in  Bezug  auf  die  Temperatur; 
die  tactile  und  die  Schmerzempfindung 
sind  normal.  Indess  ist  auch  die  Thermo- 
anästhesie  hier  nicht  vollständig.  Die 
Kniereflexe  erwiesen  sich  als  nor- 
mal, eher  noch    ein    wenig  erhöht. 

Die  Gremaster-,  Bauch-,  Glutäalreflexe  sind  vorzüglich.  Ein  Analreflex 
konnte  nicht  erzielt  werden.  Die  Reflexe  von  der  Achillessehne  und 
der  Planta  pedis  fehlen.  Die  Sphincteren  und  die  Potenz  sind 
normal.  Während  der  Beobachtungszeit  des  Kranken  im  Laufe  der  Monate 
März  und  April  besserte  sich  die  Thermoanästhesie  ein  wenig,  aber  die 
Lähmung  des  N.  peroneus  bleibt  unverändert. 

Wenn  wir  diesen  Fall  analjsiren,  so  finden  wir  in  ihm  die  reinste 
Form  einer  peronealen  Lähmung  mit  acuter  Entwicklung  der  Krank- 
heit Das  Erhaltensein  aller  Reflexe  von  denjenigen  Seg- 
menten, welche  höher  liegen,  als  das  den  Achillessehnen- 
reflex abgebende,  spricht  für  die  Integrität  der  entsprechen- 
den Segmente  und  Wurzeln.  Die  unbehinderte  Function 
der  Sphincteren  spricht  für  Integrität  der  Kerne  im  Conus 
medullaris.  Somit  entspricht  auch  in  diesem  Falle  die  Höhe  der 
Läsion  ungefähr  dem  Austritt  der  1.  und  2.  SacralwurzeL  Etwas 
schwerer  ist  im  vorliegenden  Falle  die  Frage  zu  entscheiden,  ob  hier 
eine  Affection  der  Cauda  oder  des  Rückenmarks  selbst  vorlag.  Die 
initialen  Schmerzen,  das  Erhaltensein  im  späteren  Verlauf  der  Sphinc- 
teren und  die  Entartungsreaction  in  einigen  der  am  meisten  af&cirten 
Muskeln  würden  eher  auf  eine  Affection  der  Cauda  equina  schliessen 
lassen;  andererseits  jedoch  war  auch  Thermoanästhesie  vorhanden  und 
hielten  die  Schmerzen  nur  im  Anfange  der  Krankheit  vor,  was  wieder 
mehr  für  eine  Läsion  des  Rückenmarksgewebes  selbst  sprechen  würde. 
Am  allerwahrscheinlichsten  handelte  es  sich  also  um  eine  combinirie 
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Affection  —  in  Form  eines  Blatergassea  —  sowohl  der  Medolla  spi- 
nalis  als  auch  der  Canda,  was  durchaus  nicht  zu  den  Seltenheiten 
gehört.  Eine  acute  hämorrhi^sche  Myelitis  hier  anzunehmen,  ist 
wegen  der  rasch  eingetretenen  Besserung  kaum  angezeigt 

Fall  VI. 

Am  24.  August  1898  wurde  der  IQjfthrigre  ZimmenDann  Iwan  B.  in 
bewnsstlosem  Zustande  ins  Bassmann 'sehe  Hospital  gebracht. 

Anamnesis.  Iwan  B.  war  früher  immer  gesund  gewesen,  hatte  über 
nichts  geklagt  Lues  hat  er  nicht  gehabt,  im  Trinken  war  er  massig. 
Am  24.  August  um  7V2  Uhr  Morgens,  während  er,  auf  dem  Gerüst  eines 
neuerbauten  Hauses  stehend,  mit  dem  Montiren  einer  Glaskuppel  über  dem 
Dache  desselben  beschäftigt  war,  glitt  er  aus  und  stürzte  von  diesem 
Gerüst  aus  einer  Höhe  von  ca.  20  Meter  (8.  Stock)  gerade  hinab. 
Nach  dem  Zeugnisse  der  Arbeiter,  die  dabei  zugegen  waren,  schlug  er 
mit  der  linke  Seite  auf  ein  Brett  auf  und  verlor  sofort  das  Be- 
wusstsein.  In  solchem  Zustande  wurde  er  in  das  Bassmann'sche  Hospital 
gebracht,  wo  er  erst  in  der  Nacht  zu  sich  kam.  Der  im  Krankenhause 
aufgenommene  Status  praesens  ergab  Folgendes: 

Pat  von  kräftigem  Körperbau  und  guter  Ernährung.  Circnlations-  und 
Verdaünngsorgane  normal.  Snbjectives  Befinden  des  Kranken  sehr  schlecht. 
Starke  Empfindlichkeit  des  Hinterhaupt-  und  des  linken  Scheitel- 
beins. Bei  der  Aufnahme  des  Pat  war  Nasenbluten  bemerkbar.  Der  Ge- 
sichtssinn normal.  Die  Athmung  erschwert;  bei  In- und  Exspiration  starke 
Schmerzen  in  dem  Brustkorbe.  Bei  der  Besichtigung  des  Körpers  wurden 
folgende  Verletzungen  gefunden:  an  der  rechten  Oberextremität  in  der 
Nähe  des  Handgelenks  abnorme  Beweglichkeit  und  Crepitation  (Fractur) 
im  Radius;  die  Brachenden  stark  dislocirt.  Am  Zeigefinger  derselben 
Hand  über  dem  Gelenk  zwischen  der  2.  und  3.  Phalanx  eine  zerrissene 
Wunde.  In  der  linken  Thoraxseite  abnorme  Beweglichkeit  und  Crepitatioa 
(Rippenfractur).  Wegen  des  starken  Hautemphjsems  war  es  in  den 
ersten  Tagen  schwer  zu  bestimmen,  welche  Rippen  gebrochen  waren;  später, 
als  die  Palpation  möglich  wurde,  erwies  es  sich,  dass  es  die  9.,  10.  und 
11.  linke  Rippe  waren.  In  den  unteren  Extremitäten  war  jede 
Bewegung  unmöglich.  Sie  waren  stark  flectirt  und  an  den  Leib  heran- 
gezogen, und  der  geringste  Versuch,  sie  passiv  zu  strecken,  war  mit 
heftigen  Schmerzen  in  den  Knieen  und  im  Kreuz  verbunden.  Der 
Kreuzschmerz  war  ungemein  stark.  Der  Harn  war  verhalten,  wurde  mit 
dem  Katheter  entleert  Ueber  den  Zustand  der  Sensibilität,  die  Knie- 
reflexe etc.  war  in  der  Krankengeschichte  nichts  erwähnt.  Dem  Kranken 
waren  auf  die  verletzte  Brustwand  blutige  Schröpfköpfe  gesetzt,  die  Finger- 
wunde vernäht,  an  die  Hand  ein  Schienenverband  angelegt  und  in  die  Knie- 
kehlen Eisbeutel  gelegt  worden;  zur  Linderung  der  heftigsten  Schmerzen 
wurden  subcutane  Morphinmeinspritzungen  gemacht    Temp.  37,3^. 

Am  26.  August  d.  h.  nach  2  Tagen,  war  die  Temp.  38,0^  aber  Pat. 
konnte  die  Beine  schon  ein  wenig  strecken. 

Am  6.  Tage  der  Krankheit,  dem  30.  August  stellte  sich  links  ein 
pleuritisches  Exsudat  heraus,  welches  jedoch  sehr  rasch  resorbirt  wurde. 
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Zum  Anfang  des  September  war  die  Temperatur  gesunken,  die  Wunde  am 
Finger  verheilt,  von  der  Hand  die  Nfthte  entfernt  und  der  Bruch  an  der- 
selben geheilt.  Beide  Füsse  waren  die  ganze  Zeit  über  stark  ödematös 
geschwollen.    Die  Kreuzschmerzen  waren  immer  sehr  heftig. 

Ungefähr  in  der  3.  Krankheitswoche  hatte  sich  der  Patient  so  weit 
erholt,  dass  er  sich  im  Bette  aufsetzen  konnte,  und  nun  bemerkte  er 
zum  ersten  Mal  Schwerhörigkeit  des  linken  Ohres;  vor  dieser  Krank- 
heit hatte  er  auf  beiden  Ohren  ausgezeichnet  hören  können.  Die  von  dem 
Collegen  Dr.  N.  J.  Schachowskoj  vorgenommene  Untersuchung  der  Ohren 
wies  eine  Ruptur  des  linken  Trommelfells  nach;  ein  solcher  Riss 
spricht,  wie  bekannt,  nicht  unbedingt  fär  Fractura  cranii,  sondern  kommt 
auch  bei  einfacher  Commotion  vor.  Jedoch  trotz  der  sichtlichen  Besserung 
in  dem  Zustande  des  Kranken  musste  es  ihm  selbst,  wie  auch  den  ihn 
beobachtenden  Aerzten  auffallen,  dass  mit  der  gleichmässig  fortschreitenden 
Besserung'  des  Allgemeinzustandes  die  Besserung  der  Beine  nicht  gleichen 
Schritt  hielt  und  augenscheinlich  einige  Muskelgruppen  gegen  andere  zurtick- 
blieben.  Somit  konnte  die  beschränkte  Beweglichkeit  keineswegs  nur  durch 
den  Contnsionsschmerz  allein  erklärt  werden.  In  Folge  dessen  wurde  ich, 
als  consultirender  Arzt  des  Hospitals,  zum  ersten  Mal  am  15.  September 
zur  Untersuchung  des  Kranken  aufgefordert.  —  Bei  dem  grossen  Interesse, 
welches  er  mir  darbot,  habe  ich  ihn  ausser  an  dem  genannten  Tage  noch 
viele  Male  untersucht  (am  27.  September,  11.  October,  24.  November, 
19.  December,  5.  Januar  1899  und  noch  einige  Male  unmittelbar,  bevor  ich 
ihn  in  der  Gesellschaft  der  Moskauer  Neuropathologen  und  Psychiater  am 
12.  Mai  1899  demonstrirte). 

Bei  der  am  15.  September  1898  (in  der  8.  Krankheitswoche)  vorge- 
nonmienen  Besichtigung  erwies  sich  an  den  Unterextremitäten  eine  scharf 
ausgeprägte  Parese  der  Glutäalmuskeln  und  der.  Flexoren  der 
Oberschenkel  und  eine  complete  Lähmung  beider  Nn.  peronei.  Mit 
Hülfe  von  Krücken  bewegt  sich  Patient  mühsam  vorwärts,  mit  deutlicher 
„Steppage''  und  mit  schlaflf  nach  unten  und  innen  herabhängenden  Fuss- 
spitzen.  Eine  am  11.  October  ausgefahrte  Prüfung  der  elektrischen 
Erregbarkeit  zeigte  eine  sehr  ausgesprochene  Herabsetzung 
derselben  in  allen  paretischen  Partien.  Urinabsonderung  und  Knie- 
reflexe normal;  Erectionen  sind  vorhanden.  Die  Sensibilitäts- 
verhältnisse werde  ich  später  beim  Status  praesens  vom  5.  Januar  1899 
erwähnen. 

Am  24.  November  fing  Pat.  an,  ohne  Krücken  zu  gehen,  aber  dabei 
bemerkt  man  eine  deutliche  Lordosis  des  Lnmbaltheils  und  ein  scharf 
beim  Gehen  hervortretendes  Schaukeln  des  Körpers  von  einer  Seite  zur 
anderen  (in  Folge  von  Atrophie  und  Schwäche  der  Glutäen). 

Am  rechten  Bein  vollständige  Lähmung  des  N.  peroneus,  am 
linken  starke  Parese.  Der  Gang  weist,  abgesehen  von  Watscheln, 
ausgesprochenen  peronealen  Typus  auf.  Am  rechten  Fusse  ziemlich 
starkes  Oedem,  am  linken  schwindet  es. 

Active  Bewegungen  im  Hüftgelenk  sind  möglich,  aber  die  motorische 
Kraft  der  Glutäen  ist  äusserst  herabgesetzt,  so  dass  sie  selbst  einen  mittel- 
mässigen  Widerstand  nicht  zu  überwinden  vermögen.  Die  Glutäen  sind 
etwas  atrophirt,  der  rechte  mehr  als  der  linke. 

Active    Streckung  der  Kniee   geht    ganz    normal   von   Statten.    Die 
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Bengrang  in  den  Kniegelenken  dagegen  ist  schwach,   die  Kraft  der 
Bengemaskeln  kann  äusserst  leicht  überwunden  werden. 

Die  Motilität  des  rechten  Fasses  fehlt  vollständig,  der  Fnss 
sinkt  nach  allen  Seiten  schlaff  herab.  Im  linken  Fuss  ist  geringe  Beweg- 
lichkeit vorhanden.  Die  ünterschenkelmuskeln  sind  atrophisch  and 
welk.  Beide  Fttsse  zeigen  den  scharf  aasgesprochenen  Charakter  des  P es 
planus,  der  rechte  in  höherem  Grade. 

Die  Unterschenkel  und  Füsse  sind  mit  kaltem,  klebrigem  Schweiss 
bedeckt 

Eine  am  5.  Januar  1899  wieder  vorgenommene  Prüfung  der  elektri- 
schen Erregbarkeit  ergab  eine  scharf  ausgeprägte,  jedoch  nur  quanti- 
tative Herabsetzung  der  Reactionen  in  beiden  Glutäen,  nament- 
lich im  rechten,  in  beiden  Bicipites  cruris,  Semitendinos.  und 
Semimembran.  Von  dem  N.  peroneus  aus  erhält  man  äusserst  schwache 
Zuckungen  der  Unterschenkelmuskeln,  mit  Ausnahme  des  M.  tibialis  anticus. 
von   welchem   durch   den   Nerven   überhaupt   keine    Gontraction 

erzielt  wird  und  welcher  deut- 
liche EaR  aufweist  Dieser  Muskel 
ergiebt  mit  constantem  Strom  sehr 
träge  Zuckungen,  links  bei  18,  rechts 
erst  bei  25  M.-A.  kaum  merklich; 
hier  wie  dort  ist  die  An.  stärker  als 
die  Ka. 

Vom  Cruralis  (M.  rectus  cruris, 
M.  vastus  ext)  und  vom  Addnctor  er- 
hält man  vorzügliche  Contractio- 
nen.  Auch  die  beiden  Gastrocnemii 
contrahiren  sich  nicht  schlecht 

Was  die  Sensibilität  betrifft, 
so    war    sie    die    ganze    Zeit    über 
Fig.  3.  tief  alterirt  im  Gebiete  beider 

Mm.peronei  und  durchweg  in  beiden 
Füssen,  obwohl  das  Maximum  der  Anästhesie  doch  in  das  Gebiet 
des  N.  peroneus  communis  fiel.  Besonders  scharf  ausgeprägt  war  die 
Anästhesie  links,  wo  auch  eine  deutliche  Thermoanästhesie  besteht 
Analgesie  ist  fast  nicht  vorhanden.  Ausser  dieser  Thermoanästhesie  war 
bei  der  ersten  Untersuchung  auch  noch  eine  allgemeine  tactile  Hypäs- 
thesie  in  beiden  Unterextremitäten  hinten  in  der  Region  des  N. 
cutan.  femoris  post  nachweisbar;  links  eine  geringe  Hypästhesie 
auch  vorn  am  Ober-  und  Unterschenkel  (s.  Fig.  3). 

Die  Kniereflexe  sind  vorzüglich  ausgeprägt,  desgleichen  der 
Cremasterreflex. 

Von  den  Achillessehnen,  Fusssohlen  und  Glutäen  konnten  keine 
Reflexe  erzielt  werden. 

Die  Sphincteren  wirken  normal  Die  Erection  ist  auch 
normal. 

Während  der  ganzen  Zeit  £[lagen  über  zuckende  Schmerzen  am  Sacmm 
und  unter  den  Knieen. 

In  solchem  Zustande  blieb  der  Kranke  bis  zum  April  1899;  zur  Zeit 
seiner  Demonstrirung  in  der  Moskauer  Gesellschaft  der  Neuropathologen  und 
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Irrenärzte  waren  seine  Atrophien  merklich  gebessert;  die  diffuse  Anästhesie 
am  Oberschenkel  war  längst  geschwunden  nnd  nnr  Thermoanästhesie  ver- 
blieb an  den  Stellen,  welche  auf  der  Fig.  3  dnnkel  schrafflrt  sind.  Die 
Lordosis,  der  watschelnde  Gang,  die  totale  Lähmung  des  rechten  nnd  die 
Parese  des  linken  N.  peroneus  blieben  anverändert  bestehen,  desgleichen 
auch  der  Pes  planus.  Auch  konnten  weder  Achillessehnen-  nodi  Fusssohlen- 
reflexe  ausgrelöst  werden.  Pat.  verliess  das  Krankenhaus  9  Monate  nach 
der  Erkrankung  mit  totaler  Lähmung  im  rechten  nnd  deutlicher  Parese 
im  linken  N.  peroneus. 

Aach  in  diesem  Falle,  welcher  wegen  der  concomittirenden  Affec- 
tionen  (des  Ohres,  der  Rippen,  der  Hand  u.  s.  w.)  und  nach  dem  Zu- 
stande des  Patienten  in  den  ersten  Tagen  der  Krankheit  als  ein 
äusserst  schwerer  bezeichnet  werden  musste,  lief  die  Sache  nach  Ver- 
lauf einiger  Zeit  schliesslich  wiederum  einzig  und  allein  auf  eine 
beiderseitige  Läsion  des  Plexus  sacralis  hinaus,  mit  vorwiegender 
Localisation  der  Erkrankung  in  den  vom  N.  peroneus  innervirten  Ge- 
bieten, da  ja  zum  Mai  1899  auch  in  den  Mm.  glutaei  eine  deutliche 
Besserung  eingetreten  war,  mit  Erhaltensein  der  Kniereflexe  und 
Sphincteren  im  weiteren  Verlaufe  der  Krankheit. 

Die  Affection  der  Blasenmusculatur  im  Beginn  der  Krankheit,  die 
syringomyelitische  Dissociation  der  Sensibilität  im  Gebiete  der  beiden  Nn. 
peronei,  der  merkliche  Brown-Sequard'sche  Typus  in  der  Vertheilung 
der  Lähmungen  (rechts  stärker)  und  Anäthesien  (links  umfangreicher)  — 
alles  dies  spricht  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  zu  Gunsten  einer 
intramedullären  Affection,  am  wahrscheinlichsten  einer  centralen 
Hämatomyelie  oder  centralen  Hämatomyelie  mit  centraler  trauma- 
tischer Erweichung  combinirt  Dass  auch  die  Cauda  daran  betheiligt 
wäre,  lässt  sich  nicht  ganz  in  Abrede  stellen  im  Hinblick  auf  die 
recht  hartnäckigen  Schmerzen  in  den  vom  Plexus  sacralis  innervirten 
Gebieten. 

Sowohl  die  Ausbreitung  der  Lähmungen,  als  auch  der  Zustand 
der  Reflexe  —  das  Vorhandensein  der  Knie-  und  Cremasterrefiexe, 
das  Fehlen  des  Achillessehnen-  und  Sohlenreflexes  —  und  der  Um- 
stand, dass  im  weiteren  Verlauf  die  Sphincteren  ihre  normale  Func- 
tionsföhigkeit  wieder  erlangten,  berechtigen  mich,  den  Krankheitsherd 
gleich  oberhalb  des  Conus  zu  localisiren,  d.  h.  auf  der  Höhe  der  1.  und 
2.  Sacralwurzel. 

Fassen  wir  zum  Schluss  noch  einmal  alle  von  uns  gemachten 
Beobachtungen  zusammen,  ohne  uns  in  eine  detaillirte  Analyse  der 
geringfQgigeren  Facta  einzulassen,  welche  nur  dann  einen  Werth  haben, 
wenn  sie  durch  die  anatomische  Untersuchung  controlirt    werden,   so 
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können  wir  nicht  umhin,  in  unseren  Fällen  viel  Gemeinsames  zu  finden, 
sowohl  in  der  Art  der  Entstehung  der  Krankheit  als  auch  in  der 
Symptomatologie  und  in  dem  (so  weit  unsere  Beobachtungen  reichen) 
schliesslichen  Ausgange  des  Leidens. 

In  allen  sechs  Fällen  hatte  die  Krankheit  einen  acuten  Beginn. 
In  den  Fällen  1,  2,  4  und  6  war  es  ein  Sturz  aus  der  Hohe,  wobei 
im  ersten  Fall  das  Maximum  des  Trauma  das  Steissbein  traf,  im 
zweiten  und  vierten  die  Hinterbacken;  im  sechsten  fiel  der  Kranke 
schon  im  bewusstlosen  Zustande  auf  den  Boden,  aber  nach  den 
Zeugenaussagen  betraf  der  erste  Anprall  die  linke  Seite  (daselbst  er- 
wies sich  auch  eine  Fractur  von  3  Rippen). 

In  den  Fällen  3  und  5  war  ofi^enbar  eine  ungemein  starke 
Spannung  der  Lendenmuskeln  und  Glutaei  vorhanden:  in  dem 
einen  Fall  beim  Aufheben  einer  übermässig  schweren  Last,  im  anderen 
beim  unerwarteten  Vornüberfallen  und  instinctiven  Bestreben,  den 
Rumpf  in  verticaler  Lage  zu  erhalten.  Vielleicht  spielte  auch  im 
5.  Falle  die  vorangegangene  Ermüdung  des  Patienten  und  über- 
mässige Dehnung  der  Mm.  ischiadici  eine  Rolle,  in  dem  Momente,  als 
der  Patient  beim  Aufstieg  auf  der  schiefen  Ebene  nach  vom  auf  alle 
Viere  hinfiel. 

Somit  handelte  es  sich  in  allen  sechs  Fällen  auf  die  eine  oder 
andere  Weise  um  ein  Trauma  im  Lumbaltheil  der  Wirbelsäule.  Im 
Falle  4  war  die  Affection  der  Wirbelsäule  durch  die  Prominenz  des 
12.  Wirbels  gekennzeichnet. 

Ferner  entwickelte  sich  in  allen  Fällen  unmittelbar  nach  dem 
Trauma  eineParaplegia  inferior,  an  der  zuweilen  während  der  ersten 
Stunden  oder  Tage  auch  der  Blasensphincter  betheiligt  war.  Zu  diesen 
Erscheinungen  gesellten  sich  in  einem  Theil  der  Fälle  gleich  vom  ersten 
Moment  an  die  heftigsten  Schmerzen,  welche  in  einigen  Fällen 
fast  während  der  ganzen  Krankheitsdauer  fortbestehen. 

In  weiteren  Verlauf  trat  bei  allen  Patienten,  deren  Krankenge- 
schichte ich  hier  mitgetheilt  habe,  eine  mehr  oder  weniger  rasche 
Besserung  der  Symptome  ein,  wobei  am  frühesten  die  Blasenfunction, 
da  wo  sie  anfönglich  gestört  war  (Fall  1,  3,  4),  sich  restituirte  und 
in  mehreren  Fällen  auch  die  Schmerzen  nachliessen;  die  Bjiiereflexe 
waren  in  fast  allen  Fällen  schon  von  vorneherein  erhalten,  ja  selbst 
gesteigert,  und  nur  in  zwei  Fällen  war  eine  initiale  Schwäche  derselben 
vorhanden,  welche  in  einem  Fall  in  eine  Steigerung  überging,  im 
anderen  nur  einerseits  zur  Norm  zurückkehrte.  Gleichzeitig  damit 
trat  die  Localisation  der  maximalen  Affection  immer  mehr  und 
mehr  hervor  —  nämlich  das  Gebiet  des  Plexus  sacralis. 

Jedoch  bestand  auch  hier  eine  ziemlich  regelmässige  Gradation, 


Pathologie  d.  traumatischen  Afiectionen  d.  unteren  Rücken marksabschnittes.    351 

und  während  die  Region  der  Mm.  glutaei  und  der  Flexoren  der  Ober- 
schenkel sich  meistens  entweder  als  ganz  normal  erwies  (Fall  5)  oder 
nur  deutlich  paretisch  war  (Fall  6),  so  zeichnete  sich  ausnahms- 
los in  allen  Fällen  das  Oebiet  des  N.  peroneus  durch  ganz 
besondere  Schwere  und  Dauerhaftigkeit  der  Affection  aus, 
welche  nicht  selten  von  ausgesprochenen  Alterationen  der 
Sensibilität,  der  elektrischen  Erregbarkeit  und  der  Er- 
nährung begleitet  war.  Diese  Lähmung  des  N.  peroneus  blieb  bei 
allen  Kranken  ohne  Ausnahme  bei  ihrer  Entlassung  aus  dem  Hospital 
bestehen.  In  mehreren  Fällen  war  die  Zeit  zwischen  dem  Moment  des 
Traumas  und  dem  eben  erwähnten  Endresultat  so  lang,  dass  man  mit 
grosser  Wahrscheinlichkeit  von  einer  schweren  oder  irreparablen 
Schädigung  des  N.  peroneus  sprechen  konnte  (in  den  Fällen  1,  2  und 
besonders  6). 

Eine  solche  Electivität  und  Stabilität  der  Lähmung  konnte  keines- 
wegs durch  einen  „functionellen"  Schwächezustand  des,  wie  bekannt, 
so  vulnerablen  N.  peroneus,  sei  es  in  der  Peripherie  oder  in  seinem 
ganzen  peripherischen  Neuron,  erklärt  werden.  Ausser  der  Stabilität 
sprachen  dagegen  auch  die  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  beobachteten 
Atrophien  und  Veränderungen  der  Elektrocontractilität.  Somit  bestand 
offenbar  in  fast  allen  Fällen  eine  reelle  anatomische  Läsion  der  Kerne 
oder  Wurzeln  des  N.  peroneus  oder  beider  zusammen,  und  man  kann 
daher  mit  gewisser  Bestimmtheit  behaupten,  dass  allen  in  unseren  sechs 
Fällen  erwähnten  Lähmungen  des  N.  peroneus  auch  ein  Maximum  der 
anatomischen  Läsion  entsprach. 

Dieser  Umstand  in  Verbindung  mit  dem  in  unseren  Fällen  con- 
statirten  Erhaltensein  der  Kniereflexe  und  der  Blasen-  und  Mastdarm- 
function  gestattet  uns  auch  bei  Lebzeiten  der  Patienten  eine  ziemlich 
sichere  und  für  alle  unsere  Fälle  fast  gleiche  Höhendiagnose  zu  vermuthen. 

Was  zunächst  die  Lage  der  Peroneusgruppe  anbetrifft,  so  haben 
eine  grosse  Anzahl  von  Autoren,  unter  denen  ich  in  erster  Reihe  die 
Namen  von  Ross,  Thorburn,  Allen  Starr,  Kocher,  Edinger  er- 
wähne, die  Thatsache  festgestellt,  dass  an  dem  Punkte  des  Rücken- 
marks, wo  gleich  oberhalb  des  Conus  die  Wurzeln  für  die 
unteren  Extremitäten  auszutreten  beginnen,  als  erster,  un- 
mittelbar über  dem  Conus  liegender  Nerv  der  N.  peroneus 
erscheint.  Dieses  Factum  war  im  Allgemeinen  schon  längst  bekannt, 
und  bereits  in  der  ersten  Auflage  seiner  „Klinik  der  Rückenmarks- 
krankheiten" schreibt  Leyden:  „Die  tiefsten  Stellen  der  Lumbalan- 
schwellung  scheinen  der  Gruppe  der  Nn.  peronei  zu  entsprechen" 
(Bd.  I,  S.  41,  Anm.  2). 

Von   den   neuesten  Autoren   will  ich   beispielshalber  Valentin! , 
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RajmoDd  und  Müller  erwähnen,  von  denen  der  letztgenannte  in 
seiner  hier  mehrmals  citirten  Arbeit  sagt:  „Die  letzten  motorischen 
Ganglienzellen  in  dem  zweiten  Sacralsegment  versorgen  die  Peroneal- 
musculatur**  (1.  c.  S.  72.).  Auf  Grund  dieser  Kenntnisse  hat  auch 
Raymond  seine  „Echelle"  —  Leiter  —  aufgebaut.  Von  unten  nach  oben 
vorrückend  finden  wir  bei  ihm  folgende  Reihenfolge  der  Localisationen: 

1.  Lähmung  der  Blase  allein  oder  von  Blase  und  Rectum  =  Com- 
pression  der  Nerven  der  Cauda  und  des  Filum  terminale. 

2.  1  +  sattelförmige  Anästhesie  =  Conus  terminalis. 

3.  1  +  2  +  Lähmung  und  Anästhesie  im  Gebiete  des  N.  pero- 
neus =  der  unterste  Theil  des  Kernes  des  Plexus  sacralis  im  Rücken- 
mark, u.  s.  w.  bis  zu  den  oberen  Segmenten  des  Lendentheiles  —  im 
Ganzen  7  Stufen.  Es  erscheint  somit  auch  in  der  Raymond'schen 
„Echelle"  die  Gruppe  von  Fällen  mit  vorwiegender  Betheiligung  der 
Nn.  peronei  als  die  unmittelbar  oberhalb  der  Conusgruppe  gelegene, 
wird  aber,  wie  ersichtlich,  regelmässig  von  Symptomen  seitens  der 
Stufen  1  und  2,  d.  h.  der  nach,  unten  liegenden  Segmente  begleitet, 
wie  es  bei  Querschnittsläsionen  auch  anders  nicht  der  Fall  sein  kann. 

Da  aber  in  unseren  Fällen  neben  einer  tiefgehenden  Er- 
krankung der  Peronei  das  gleichzeitige  Erhaltensein  der 
Blasen-  und  Darmmusculatur,  die  Abwesenheit  einer  sattelförmigen 
Anästhesie  —  nach  Ablauf  der  ersten  stürmischen  Erscheinungen  — 
constatirt  wurde,  so  sind  wir  gezwungen,  in  diesen  Fällen  sowohl  eine 
Erkrankung  des  eigentlichen  (Raymond-Müller)  Conus,  als  auch 
eine  oberhalb  desselben  stattgehabte  Querschnittsläsion  auszuscfaliessen, 
dagegen  aber  eine  dicht  oberhalb  des  Conus  gelegene  circumscripte 
Läsion  der  Rückenmarkssubstanz  oder  der  entsprechenden  Wurzeln, 
oder  beider  zusammen  anzunehmen. 

Dies  —  für  die  untere  Grenze  der  uns  interessirenden  Region, 
welche  somit  mit  dem  untersten  Ende  des  2.  Sacralsegmentes  zu- 
sammenfallt. 

Was  die  obere  anatomische  Grenze  der  in  unseren  Fällen 
betheiligten  Region  anbetrifiFfc,  so  wird  sie  klinisch  durch  das  Erhalten- 
sein der  Kniereflexe  charakterisirt.  Es  kommt  hier  als  oberste  ge- 
sunde Grenze  die  Austrittstelle  der  4.  Lumbaiwurzel  in  Betracht,  denn 
in  das  5.  Lumbaisegment  gelangen  entweder  gar  keine  oder  nur  sehr 
spärliche,  den  Kniereflex  vermittelnde  Fasern,  so  dass  eine  isolirte  Affec- 
tion  der  5.  Lumbal wurzel  keine  Bedingung  für  das  Erloschensein  des 
Kniereflexes  abgiebt.  Andererseits  trägt  überhaupt  die  5.  Lumbai- 
wurzel nicht  mit  vollem  Recht  diesen  Namen,  denn  sie  gehört  in 
den  Sacralplexus  und  ihr  entstammen  die  Fasern  für  die  Glutaei 
und  die   Beugemusculatur   der   Oberschenkel.    Es   wird   daher   die 
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grösste  Ausdehnung  der  uns  interessirenden  Partie  zwischen 
der  4.  Lumbal-  und  3.  Sacralwurzel  liegen. 

Der  Mangel  einer  anatomischen  Controle  in  den  von  uns  be- 
schriebenen Fällen  gestattet  uns  nicht,  mit  Sicherheit  die  Frage  zu 
entscheiden,  inwiefern  unsere  Voraussetzungen  von  der  Localisation 
des  anatomischen  Processes  in  einigen  Fällen  in  dem  centralen  Grau 
des  Rückenmarkes,  in  anderen  im  Bereich  der  Wurzeln  der  Cauda 
equina  der  Wirklichkeit  entsprechen ;  das  eine  Mal  bleibt  die  Diagnose 
unbestimmt,  ein  anderes  Mal  wird  eine  gleichzeitige  Affection  von 
Rückenmark  und  Cauda  diagnosticirt,  was  vielleicht  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  das  Richtigste  ist.  Unter  solchen  Umständen  kann,  unge- 
achtet der  grossen  klinischen  Oleichformigkeit  der  von  uns  beschriebenen 
Fälle,  nicht  die  Rede  davon  sein,  aus  ihnen  eine  nosologische  Einheit  auf- 
zubauen; jedoch  findet  man  sowohl  im  Hinblick  auf  Klarstellung  der 
Differentialdiagnose  als  auch  zu  didaktischen  Zwecken  schwerwiegende 
Gründe,  um  unsere  Fälle  in  eine  gemeinsame,  ziemlich  charakteri- 
stische Gruppe  zusammenzufassen  —  und  dieselbe  auch  mit  einem 
passenden  Namen  zu  belegen. 

In  Anbetracht  dessen,  dass  die  uns  interessirende  Region  nur  einen 
Theil  der  Lumbalanschwellung  darstellt  —  wird  die  Benennung  der- 
selben durch  eine  Construction  mit  dem  Worte  „lumbal"  keineswegs 
als  passend  erscheinen;  aus  ähnlichem  Grunde  wird  man  diese  Region 
auch  nicht  mit  einem  Derivate  des  Wortes  „sacral*^  bezeichnen  können, 
weil  einerseits  die  5.  Lumbalwurzel  mit  im  Spiele  ist^  andererseits  aber 
die  untersten  Sacralwurzeln  ausgeschlossen  bleiben.  Es  wird  daher, 
meines  Erachtens,  am  passendsten  sein,  für  diese  Region  eine  allge- 
meinere topographische  Bezeichnung  zu  wählen  und  zwar  das  ent- 
sprechende Rückenmarksgebiet  als  „Epiconus",  denselben  in  Verbindung 
mit  den  austretenden  Wurzeln  als  „Epiconus-Gebiet"  zu  bezeichnen.^) 

Auf  Fig.  4,  welche  die  Abrisse  einer  der  grossen  Strümpell- 
Jakob'schen  Wandtafeln  wiedergiebt,  habe  ich  das  in  Rede  stehende 
epiconale  Gebiet  durch  einen  Abstand  von  den  Blasen-  und  Kniereflex- 
Regionen  markirt. 

Selbstverständlich  müssen  wir  uns,  in  natura,  diese  Grenzen  nicht 
so  scharf  vorstellen,  sondern  einen  allmählichen  üebergang  (in  Form 
von  Halbschatten)  des  Epiconus  in  die  benachbarten  Gebiete  annehmen, 
welchen  Uebergangsregionen  auch   verschiedentliche  klinische  Ueber- 

1)  Bei  der  Construction  des  Wortes  „Epiconus"  schaffe  ich  keinen  Barba- 
rismus,  denn  nicht  nur  die  Präposition  ,ji7il"f  sondern  auch  das  Substantivurn 
„xovdg*'  gehören  der  griechischen  Sprache  an  und  letzteres  Wort  nur  lateinisch 
als  „Conus"  ausgesprochen  wird.  Im  Französischen  wird  neben  „cöne"  der 
„^picdne"  ganz  regelmässig  klingen. 

24* 
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gaDgsformen  entBprechen  würden,  übrigens  viel  seltener,   als  man  es 
sich  theoretisch  vorstellen  könnte. 


Die   von  mir   gemachten  Beobachtungen   stehen  nicht   vereinzelt 

in  der  Literatur  da;  nur  sind  die 
fremden,  übrigens  sehr  spärlichen, 
Fälle  von  ihren  Autoren  nicht  spe- 
ciell  hervorgehoben,  sondern  in  der 
Masse  andererden  untersten  Rücken- 
marksabschnitt betreffender  Krank- 
heitsfälle unter  verschiedenen  Be- 
zeichnungen zerstreut  (y,Beitr.  z. 
Path.  d.  Unterst  Rückenmarksab- 
schnittes"; „Distorsion  der  Lenden- 
wirbelsäule"; „Blutung  ins  Rücken- 
mark**; „Zerrung  des  Marks'*  etc.). 
So  bestand  in  einer  Beobach- 
tung von  Kocher  Of  nach  Fall  aus 
einer  Höhe  von  15  Meter,  im  Beginn 
eine  Paraplegia  inferior,  Harn-  und 
Stuhlverhaltung  und  Fehlen  der 
Kniereflexe.  Nach  6  Tagen  locali- 
sirten  sich  Lähmung  und  Sensibili- 
tätsstörung fast  ausschliesslich  im 
Sacralgebiet:  am  12.  Tage  kehren 
die  Kniereflexe  zurück,  am 
18.  Tage  wird  die  Blase  willkür- 
lich entleert,  gegen  die  G.Woche 
Epiconns  ^ird  auch  die  Defäcation  nor- 
mal; ungeachtet  dessen  erscheint 
die  Waden musculatur  noch  am 
90.  Tage  sehr  schwach  und  im 
Conus  Gastrocnemius,     Soleus     und 

Extensor  dig.   brevis   besteht 
partielle  EaR.   Der  Fall  wird  von 
Kocher  als  „Contusion  des  Lenden- 
markes im  Bereich  des  2.  Sacralsegments**  bezeichnet 

Sehr  interessant  sind  die  zwei  Beobachtungen  von  Müller. 
Im    Fall  II    seiner    Beobachtungsreihe 2)    sprang    der    22  jährige 
Tischler  W.  aus  einem  4  Meter  über  der  Erde  gelegenen  Fenster  auf 

1)  MittheiluDg.  aus  d.  Grenzgebiet,  d.  Med.  und  Chir.  Bd.  I,  H.  IV.    S.  633. 

2)  1.  c.  S.  23. 


Plex.  sacral. 
Nn.  peronei 


Blase,    Mast- 
darm etc. 
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die  Strasse.  Ereuzschmerzen.  Paraplegia  inferior.  Retentio  urinae, 
später  Ischuria  paradoxa.  Nach  2  Monaten  ist  die  Beweglichkeit  der 
Beine  gebessert,  Fat  kann  mit  Stocken  etwas  gehen,  zeigt  aber  deut- 
liche „Steppage'*.  Nach  5—6  Monaten  sind  Harn-  und  Stuhl- 
entleerung wieder  normal;  Geschlechtsfunctionen  ebenfalls 
normal.  Die  Patellarreflexe  „wohl  etwas  gesteigert";  Achilles- 
sehnenreflez  deutlich  yorhanden.  Gleichzeitig  besteht  seitens  der 
Motilität  ausgesprochene  Steppage;  Lordose  der  Lendenwirbel- 
säule (starke  Atrophie  der  Glutäalmusculatur  beiderseits),  wodurch  beim 
Gang  eine  eigenartige  Schaukelbewegung  des  Beckens  entsteht  Die 
Peronealmusculatur  ist  ganz  gelähmt  und  die  elektrische  Unter- 
suchung zeigt  in  den  am  stärksten  afficirten  Muskeln  (Peronei,  Tibial. 
antic,  Olutaei  etc.)  eine  deutlich  ausgesprochene  EaR.  Charakteristische 
Anästhesie,  stellenweise  dissociirte  Empfindungslähmung. 

Diagnose:  Traumatische  Erweichung  „im  oberen  Sacralmark,  dort 
wo  die  grossen  Ganglienzellen  für  die  Glutäal-  und  Peronealmusculatur 
gelagert  sind.'^  ^,Die  unteren  Sacralsegmente,  der  eigentliche  Conus, 
scheinen  verschont  geblieben  zu  sein". 

Dieser  Fall  passt  also  ziemlich  genau  zu  meinem  Fall  VI  und  ge- 
hört somit  in  die  Reihe  der  Epiconus-Affectionen. 

In  einer  anderen  Beobachtung  von  Müller  (Fall  IV)  fiel  einem 
15jährigen  Schlossergeselle  ein  sehr  schwerer  Bisencylinder  aufs  Kreuz. 
Sofortige  totale  Lähmung  beider  unteren  Extremitäten.  Retentio  urinae. 

Nach  Verlauf  von  ca.  3  Monaten:  Harn  und  Stuhl  können 
gut  entleert  werden,  Hie  Patellarreflexe  sind  „lebhaft". 

Vollständige  Lähmung  der  rechten  Peroneal-  undWaden- 
musculatur,  Atrophie  und  EaR;  starke  Atrophie  der  rechten  Glutäal- 
musculatur; elektrische  Erregbarkeit  daselbst  erloschen.  Diagnose: 
Compression  von  rechtsseitigen  Cauda  equina-Fasern.  Eine  ConusaflFec- 
tion  wird  in  Abrede  gestellt. 

Hier  also  wieder  ein  Epiconus-Fall! 

Einen  sehr  schönen  Epiconus-Fall  finde  ich  bei  Wagner  und 
Stolper^).  Dem  82  jährigen  Häuer  P.  fiel  ein  kopfgrosses  Stück  Gestein 
aus  der  Höhe  auf  den  Rücken.  Ausgesprochene  beiderseitige  Pero- 
neuslähmung (Pes  varo-equinus  paralyticus);  Retentio  urinae;  Patellar- 
reflexe fehlen.  Nach  Vi  Jahr  erste  Gehversuche;  ausgesprochene 
Steppage  („Die  Füsse  pendeln  umher**);  im  afficirten  Gebiet  starke 
Atrophie  und  deutliche  EaR.  Der  Urin  wird  nach  Ansammlung  will- 
kürlich entleert;  die  Patellarreflexe  sind  normal. 

Diagnose:  „Centrale  Blutung  in  die   graue  Substanz  des  Sacral- 

1)  Deutsche  Chirnrgie.  „Die  Verletzungen  der  WirbeLsäule  und  des  Rücken- 
marks.'-    1898.  S.  193. 
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marks  zwischen  dem  3.  Lenden-  und  3.  Sacralsegmeni"  In  Bezug 
auf  das  Erhaltensein  der  Kniereflexe  scheint  die  obere  Grenze  etwas 
zu  hoch  genommen;  jedenfalls  spielte  sich  der  intensivste  Process  im 
1. — 2.  Sacralsegment  (Peronealmusculatur)  ab. 

Dann  kommen  zwei  Fälle  von  Kötter'). 

Im  ersten  Fall  entwickelte  sich  nach  Sturz  von  einer  Treppe 
eine  Paraplegia  inferior  dolorosa.  Hamretention.  Nach  10  Tagen  ist 
die  Blase  normal.  Nach  IV2  Jahren:  Lordose,  Schwäche  und  Atro- 
phie der  Glutaei;  Lähmung,  Atrophie  mit  starker  Herabsetzung 
der  elektrischenErregbarkeit  in  derünterschenkelmusculatur. 
Kniereflexe  erhöht. 

Diagnose:  Haematomyelia  centralis,  „deren  Centrum  so  gelegen 
ist,  dass  sie  die  Nervenapparate  triSik,  die  zu  den  Peronei  und  dem 
Muse,  ext  hall.  long,  gehören"  (S.  24). 

Der  zweite  Fall:  Nach  Sturz  aus  5  Meter  Höhe  Paraplegia  inferior, 
Retentio  urinae.  Nähere  Untersuchung  zeigt  eine  ausgesprochene  bei  der- 
seitige  Peroneuslähmung  mit  EaR.  Blase  wird  später  normal. 
Dank  einem  Druckfehler  ist  aus  der  Beschreibung  der  Zustand  des 
Kniereflexes  nicht  mit  Sicherheit  festzustellen  (2  mal  nebenbei  „Plantar- 
reflexe" erwähnt,  das  erste  Mal:  „vorhanden**,  das  zweite  Mal:  „fehlend"), 
es  ist  aber  nicht  schwer  zu  ersehen,  dass  das  Wort  „vorhanden" 
sich  auf  die  Kniereflexe  bezieht. 

Diagnose:„Hämatomyeliein  der  Gegend  der  Kerne  desN.  ischiadi- 
cus  in  der  unteren  Hälfte  der  Lendenanschwellung." 

Dann  habe  ich  in  der  Literatur  des  J.  1899  noch  einen  Fall  von  Epi- 
conus-Aflection  gefunden  und  zwar  in  der  Dissertation  vonKarlBarth"^). 

Der  19jährige  Patient  wurde  durch  einen  herabfallenden  Baum- 
stamm auf  den  Rücken  getroffen.  Sofortige  motorische  und  sensible 
Paraplegia  infer.  mit  Lähmung  der  Blasen-  und  Darmmusculatur. 
Prominenz  des  12.  Brust-  und  1. — 2.  Lendenwirbels,  Kniereflexe  er- 
halten. Nach  Verlauf  einiger  Zeit  w^erden  auch  Blase  und  Darm 
functionsfähig.  Auch  die  Lähmung  der  Beine  bildet  sich  allmäh- 
lich zurück  mit  Ausnahme  des  Sacralis-Gebietes  und  ganz  be- 
sonders beider  Nn.  peronei,  in  welchen  eine  ausgesprochene 
Lähmung  dauernd  zurückbleibt. 

Zum  Schluss  kann  ich  mit  besonderer  Genugthuung  hervorheben, 
dass  meine  Mittbeilung  über  die  Verletzungen  im  Gebiete  des  Epiconus, 
die  ich  im  Sommer  1900  gelegentlich  des  XIII.  Internat,  medic  Con- 
gresses  zu    Paris  machte,   nicht   unbemerkt   vorübergegangen   ist.     In 

1]  Zwei  Fälle  von  Blutung  ins  Rückenmark.    Inaug.-Diss.    1S08.    Bonn. 
2)  Ueb.  einen  Fall  traumatischer  Erkrankung  am  unteren  Ende  des  Rücken- 
marks.   Inaug.-Diss.    Freiburg  1899. 
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Anlehnung  an  dieselbe  referirte  Dr.  Laignel-Lavastine  in  der  Sitzung 
vom  6.  December  1900  der  Pariser  neurologischen  Gesellschaft  *)  über 
einen  sehr  ausführlich  untersuchten,  jgleichzeitig  demonstrirten  Fall 
unter  dem  Titel:  ,,Hematomyelie  de  l'Epicöne  et  de  la  base  du  cöne 
terminal  de  la  moelle".  Leider  ist  genannter  Fall,  wie  aus  der  üeber- 
schrift  ersichtlich,  nicht  absolut  rein.  — 

Nachtrag. 

Während  der  Correctur  ging  mir  die  interessante  Arbeit  von 
F.  Hartmann ^)  (aus  Prof  Anton's  Klinik  —  Graz)  zu,  in  welcher 
ich  zwischen  8  Fällen  mit  verschiedenartiger  Localisation  auch  einen 
(Fall  II,  S.  20)  unter  folgender  TJeberschrift  finde:  „Contusion  der 
Wirbelsäule;  Spondylitis  traumatica;  Querschnittserkran- 
kung des  5.  Lumbaisegments".  Hier  in  Kürze  die  Krankengeschichte: 

„P.  A.,  42  J.  alt.  Ende  November  1897  wuchtiger  Schlag  gegen  die 
Wirbelsäule.  Kurze  Zeit  bewasstlos.  Sofort  Lähmung  beider  Fasse. 
Starke  Schmerzen  im  Kreuz.  Keine  Krämpfe,  keine  Urin-  oder  Stuhl- 
beschwerden. Allmähliche  Besserung.  Stat.  praes.  im  Juni  1898: 
Wirbelsäule  im  Bereiche  des  12.  bis  S.  Lendenwirbels  kyphotisch  voi> 
gewölbt;  die  grösste  Vor  Wölbung  entspricht  dem  Dornfortsatze  des  1.  Lenden- 
wirbels. Die  Musculatur  beider  unteren  Extremitäten  ziemlich  kräftig. 
Muskeltonus,  besonders  im  Quadriceps  deutlich  erhöht.  Gesässmusculatnr  intact. 
Der  rechte  Fuss  in  Peroneusstellung;  Pronation  und  Lateral- 
flexion ist  rechts  unmöglich;  Dorsalflexion  paretisch;  links  normale 
Bewegungsfähigkeit  Zehenbewegungen  rechts  unmöglich,  links 
normal.  Leichte  Abstumpfung  der  Tastempfindung  an  der  Aussen- 
seite  des  rechten  Unterschenkels.  Patellarreflex  rechts  erhöht, 
links  auslösbar.  Achillessehnenreflex  —  rechts  Fussclonus,  links  schwach 
auslösbar^  Von  einer  Störung  der  Blasen-  und  Mastdarmfunction 
ist  im  Stat.  praes.  nicht  die  Rede:  es  blieben  also  diese  Functionen,  wie  zu 
Anfang  der  Krankheit,  normal. 

Also  wiederum  ein  Epiconus-Fall  mit  traumatischer  centraler 
Peroneuslähmung  bei  gleichzeitigem  Erhaltensein  der  Kniereflexe  und 
Function  der  Sphincteren.  —  Den  Sitz  des  Leidens  localisirt  Verf  mit 
Recht  intramedullär,  zwischen  dem  4.  Lumbal-  und  ersten  Sacralsegment. 

Auf  eine  neulich  erschienene  Arbeit  von  R.  Cestan  und  L.  Ba- 
bonneix^j  (aus  Prof,  Raymond 's  Klinik,  Paris,  Salpetriere),  in  welcher 
meine  Eintheilung  als  „conforme  ä  la  realite^*  anerkannt  wird,  komme 
ich  an  anderer  Stelle  zurück. 

1)  Revue  neurologique.    No.  23.    1990.    p.  1117. 

2)  Klin.  u.  pathol.-anat.  Unters,  üb.  d.  uncomplicirt.  traumat.  Rücken- 
markserkrankungen.    Jahrb.  f  Psych,  u.  Neurol.    Bd.  XIX.    Bep.-Abdr. 

3}  Quatre  obs^rv.  d.  l^s.  d.  nerfs  de  la  queue  de  cheval.  Gazette  d.  H6p. 
No.  19.    1901. 


XX. 

üeber  Akromegalie. 

Casaistische  Hittheilangen. 

Von 

Dr.  W.  Warda, 

leitendem  Arzt  der  Heilanstalt  für  Nervenkranke  Villa  Emilia  in  Blankenbarg  (Schwarzathal). 

I. 

Der  Fall  des  Apothekers  H.  B.  aus  R.  gehört  der  Literatur  bereits 
an.  Mosler^)  stellte  den  Kranken  am  5.  Juli  1890  im  Medicinischen 
Verein  zu  Greifswald  vor.  Ueber  ihn  handelt  ferner  die  Dissertation 
von  Eleikamp^)  aus  der  Greifswalder  medicinischen  Klinik.  Der 
Kranke   ist   dort    1891   behandelt   worden.    Ich  behandelte  ihn  1898. 

Es  wird  interessant  sein,  die  7  Jahre  auseinanderliegenden  Be- 
funde zu  vergleichen. 

Im  Mai  1898  suchte  Fat.  mich  auf  und  gab  Folgendes  an:  Er  selbst 
ist  46  Jahre  alt.  Vater,  Privatscbuldirector,  mit  76  Jahren  an  Lungen- 
erweiternng  und  Altersschwäche  gestorben.  Eine  Schwester  des  Vaters 
starb  im  Alter  an  einer  Gehirnkrankheit  Matter  lebt,  ist  7  4 jährig,  leidet 
an  Gallensteinkolik  und  ist  nervös.  Von  seinen  Geschwistern  ist  der  älteste 
Bruder  mit  14  Jahren  an  „Gehirnausscb witzung"  gestorben,  nachdem  er 
an  Ohrenlaufen  gelitten  hatte.  Der  zweite  Bruder  starb  an  ScharlacL 
Fat.  ist  das  dritte  Kind.  Auf  ihn  folgen  noch  4  gesunde  Schwestern  und 
als  jüngste  eine  nervöse  Schwester.  Fat  ist  seit  1895  verheirathet  und 
hat  ein  1896  geborenes  Töchterchen.  Dies  Kind  soll  seit  der  Geburt  anf- 
ällig dicke  und  breite  Hände  und  Finger  haben.  Eine  mir  vorgelegte 
Photographie  des  Kindes  bestätigt  diese  Schilderung.^)  Die  Frau  des  Fat 
hat  nicht  abortirt  — 

Fat.  hatte  als  Kind  Scharlach,  Masern,  Bauchfellentzündung,  mit  5 
Jahren  eine  Leberentzündung,  später  Kopfrose.  Er  soll  sich  im  Laufen  nnd 
Sprechen  rechtzeitig  entwickelt  haben.  Mit  13  Jahren  erlitt  er  durch  einen 
Schlag  eine  Verletzung  der  linken  Ohrspeicheldrüse,  der  entstandene  Abs- 
cess  wurde  geöffnet.    Später  wurde  durch  einen  Ohrenarzt  bei  Gelegenheit 


1)  Deutsche  medic.  Wochenschr.    1890.    S.  811. 

2)  Kleikamp,  Ein  Fall  von  Akromegalie.    I.-D.    Greifswald  1893. 

3)  Nach  einer  anderen  im  Jahre  1900  gefertigten  Photographie  sind  die 
Hände  zweifellos  etwas  dick  und  plump,  die  Finger  namentlich  in  den  End- 
phalangen breit. 
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eines  Fnrnnkels  im  äusseren  Gehörgang  eine  Perforation  des  rechten  Trom- 
melfells constatirt.  In  der  Scbnle  lernte  er  leicht.  Mit  14  Jahren  wurde 
er  Apothekerlehrling  in  Dresden.  Er  war  damals  sehr  schwächlich  und 
klein,  „konnte  kaum  auf  deu  Tisch  heraufgucken".  Als  Lehrling  hatte  er 
eine  sehr  angestrengte  Thätigkeit.  Er  kam  nur  alle  14  Tage  ins  Freie, 
hatte  immer  14  Tage  hintereinander  Nachtdienst.  Auch  die  körperliche 
Thätigkeit  selbst  war  eine  schwere,  er  musste  auf  Keller  und  Boden  laufen, 
Zuckerhüte  tragen,  schwere  Kessel  heben.  Nach  Ablauf  der  vierjährigen 
Lehrzeit  hielt  sich  Fat.  in  verschiedenen  Städten  auf.  Noch  als  Lehrling 
erlitt  er  eine  starke  Verbrennung  (3.  Grades)  am  rechten  Unterschenkel; 
er  lag  6  Monate  fest  zu  Bett.  Seit  dieser  Zeit  soll  Fat.  in  Folge  der 
gekrümmten  Bettlage  krumme  Beine  haben.  Mit  19  Jahren  hatte  er  an 
der  Vorhaut  ein  kleines  Geschwür,  das  in  2—3  Wochen  unter  Kamillen- 
waschungen heilte;  es  entstanden  gleichzeitig  Bubonen,  die  nicht  besonders 
schmerzhaft  gewesen  sein  sollen,  nach  aussen  abscedirten  und  wiederholt 
geschnitten  werden  mussten.  Damals  erhielt  er  einige  Wochen  Jodkali. 
Syphilitische  Secundärerscheinungen  wurden  nicht  beobachtet.  Eiumal 
Tripper.  Seit  dem  29.  Jahre  leidet  Fat.  an  Migräne,  meist  linksseitig, 
mit  Flimmern  und  Uebelkeit.  Der  eigentliche  Anfall  dauerte  6  Stunden, 
wiederholte  sich  alle  3 — 4  W^ochen,  in  den  letzten  Jahren  immer  seltener. 
Fat.  hat  nie  viel  getrunken  und  geraucht.  Seit  fast  7  Jahren  ist  er  selb- 
ständiger Apotheker.  — 

Vor  etwa  9  Jahren  traten  zuerst  Schmerzen  in  den  distalen  Enden 
der  Finger  ein,  oft  nur  unter  den  Nägeln.  Im  Sommer  1890  waren  die 
^Schmerzen  so  heftig,  dass  sie  ihm  den  Schlaf  raubten;  überhaupt  pflegten 
sie  Nachts  zu  exacerbiren.  Die  Finger  wurden  im  Anfall  blass  und  kalt, 
gleichzeitig  waren  sie  überempfindlich  für  Berührung,  schon  leise  Berührung 
schmerzte.  Täglich  kamen  Schmerzanfälle,  nur  stundenweise  war  er  schmerz- 
frei. Schon  etwa  IV2  Jahre  vor  Beginn  der  Schmerzanfälle  wurden  die 
Finger  dicker.  Fat  suchte  im  Jahre  1891  die  medicinische  Klinik  in 
Greifs wald  auf.  Damals  war  er  ganz  arbeitsunfähig.  In  der  Klinik  wurde 
er  mit  Elektricität,  Bädern,  Massage  behandelt.  Die  Schmerzen  schwanden 
völlig.  Jahrelang  blieb  er  frei  von  Schmerzen.  Seit  2  Jahren  treten  wieder 
gelegentlich  Schmerzen  auf,  wenn  er  viel  schreiben  muss  oder  Aufregungen 
bat,  namentlich  auch  Morgens  früh.  Auch  der  umfang  der  Finger  soll 
in  den  letzten  2  Jahren  wieder  etwas  zugenommen  haben.  Gleichzeitig  mit 
der  Veränderung  der  Finger  trat  von  etwa  9  Jahren  auch  eine  Volum- 
vermehrung an  Zehen,  Supraorbitalrand,  Nase,  Lippen,  Zunge  auf.  Auch 
diese  sollen  in  den  letzten  2  Jahren  wieder  dicker  geworden  sein.  Schmerz- 
anHille  in  den  Füssen  waren  nie  vorhanden,  höchstens  unbedeutendes 
Stechen.  Subjectiv  merkt  Fat.  keine  Abnahme  der  motorischen  Kraft. 
Gehen  strengt  ihn  nicht  an.  Der  Hals  soll  niemals  dicker  gewesen  sein. 
Husten  war  nie  vorhanden,  ausser  einem  Katarrh  im  letzten  Winter.  Seit 
einem  Jahr  transpirirt  Fat.  wesentlich  mehr  bei  körperlichen  Anstreng- 
ungen. Keine  Polydipsie.  Keine  Folyurie.  Ausser  massiger  Kurzsichtigkeit 
seit  vielen  Jahren  soll  keine  Sehstörnng  bestehen.  Rechts  hört  er  etwas 
weniger  gut  als  links.  Kein  Ohrensausen.  Schlaf  in  der  letzten  Zeit  un- 
regelmässig. Viel  Träume.  Seit  1  Jahr  stärkere  Reizbarkeit.  Zuweilen 
schnell  vorübergehendes  Beklommenheitsgefühl.  Nie  Herzklopfen.  Keine 
Abnahme  der  Potenz.    Massige  Libido.  — 
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Zar  Vervollständigung:  dieser  Angaben  citire  ich  aas  der  Anamnese, 
die  Kleikamp  giebt,  dass  schon  5—6  Jahre  vor  seiner  Aafnahme  in  die 
medicinische  Klinik  za  Greifswald,  also  etwa  1885,86,  Nachts  häafig  die 
Hände  des  Pat.  einschliefen  and  dass  dieser  Znstand  allmählich  immer 
mehr  aasartete.  Bezüglich  der  Localisirung  der  Migräne  und  der  zeitlichen 
Abgrenzung  ihres  Auftretens  ergiebt  sich  bei  Kleikamp  eine  Differenz 
gegenüber  den  von  mir  notirten  Angaben.  Auch  die  „Leberentzündnng'* 
hat  nach  den  dortigen  Angaben  des  Pat.  erst  in  den  zwanziger  Jahren 
stattgefunden.  — 

Im  Mai  1898  erhob  ich  folgenden  Status: 

Etwas  kleiner,  untersetzter  Mann.  Fettpolster  ziemlich  reichlich.  Mus- 
culatur  massig  gut  entwickelt.  Haut  normal  gefUrbt.  Einige  Furunkel- 
narben an  der  hinteren  unteren  Haargrenze,  dort  auch  vergrösserte  Drüsen. 
Mehrere  kleine  gestielte  Hautwarzen  und  mehrere  weisse  Narben,  durch 
Beseitigung  derartiger  Hautwaizen  mit  Trichloressigsäure  entstanden,  am 
oberen  Theil  der  Brust.  Seborrhoe  im  Gesicht  und  an  der  behaarten  Kopf- 
haut. Hier  auch  einige  entzündete  Stellen  (Kratzer)  und  einige  Furunkel- 
bildungen.  Leichte  Hyperhidrosis.  Haar  braunschwarz,  stark  ergraut. 
Augenwimpern  etwas  spärlich.  Schädel  annähernd  symmetrisch.  Supra- 
orbitalrand  beiderseits  etwas  stark  hervortretend.  Zunge  breit,  voluminös. 
Zähne  im  Oberkiefer  fast  völlig  defect,  im  Unterkiefer  etwas  defect,  schlecht 
gehalten.  Unterkiefer  eher  etwas  klein.  Unterkieferzähne  gerade  unter 
den  Oberkieferzahnresten.  Nase  breit,  Nasenflügel  voluminös.  Ohrläppchen 
einfach  angewachsen.  Darwin'sche  Spina:  rechts  Form  III  Schwalbe,  links 
Form  IV.  Lippen  voluminös.  Cervicaldrüsen  beiderseits  vergrössert, 
Schilddrüse  eher  klein.  Keine  Dämpfung  über  dem  Mannbrium 
sterni.  Einzelne  Rippenknorpelansätze  verdickt.  Auf  Druck  empfindliche 
Exostose  an  der  3.  Rippe  rechts.  Leichte  cervicodorsale  Kyphose.  Lungen- 
spitzen intact.  Herzdämpfung  normal.  Herztöne  rein.  Puls  68.  Nachröthen 
normal.  Arteriae  temporales  geschlängelt.  Leber-  und  Milzdämpfung  normal. 
Urin  frei  von  Ei  weiss  und  Zucker.  Inguinaldrüsen  eher  etwas  gross.  Narbe 
in  der  linken  Inguinalbenge.  Keine  deutliche  Narbe  an  den  Genitalien. 
Leistenbruch  rechts.  Umfängliche  Verbrennungsnarbe  auf  der  Haut  des 
rechten  Unterschenkels.    Tibiae  stärker  nach  aussen  convex. 

Pupillen  mittelweit,  gleich,  Reactionen  prompt.  Augenbewegungen  frei. 
Facialis  symmetrisch.  Zunge  gerade,  ruhig  vorgestreckt.  Händedruck  beider- 
seits etwas  wenig  kräftig.  Geringer  statischer  Tremor  der  Hände.  Kein 
Intentionstremor.  Keine  Ataxie.  Kein  Romberg'sches  Schwanken.  Leichtes 
Rosen  bach'sches  S^Tuptom.  Anconeussehnenphänomen  normal.  Mechanische 
Muskelerregbarkeit  etwas  gesteigert,  geringer  Querwulst.  Kniephänomen 
normal.  Achillessehnenphänomen  desgleichen.  Kein  Fussclonus.  Plantarreflex 
schwach,  eher  rechts  stärker,  Greraasterreflex  normal.  Bauchreflex  lebhaft,  sym- 
metrisch. Sensibilität  überall  erhalten.  Spitz  und  Stumpf  überall  gut  unter- 
schieden, nur  an  der  Vola  manus  und  Planta  pedis  wird  meist  Stumpf  st^tt 
Spitz  angegeben.  Symmetrische  Stiche  w^erden  stellenweise  an  den  Vorderarmen 
und  an  der  Stirn  links  mehr  empfanden  als  rechts.  Localisationsfehler  eher 
klein  —  die  Zehen  werden  jedoch  dabei  verwechselt  — •,  an  der  Verbrennungs- 
narbe grösser.  Schmerzempfindlichkeit  erhalten.  Druck  auf  den  Ulnaris  ruft 
Kriebeln  hervor,  rechts>.  Druck  auf  den  Tibialis  ist  links  etwas  schmerzhaft. 
Sonst  keine  Druckpunkte.    Kalt  und  Warm  allenthalben  gut  unterschieden. 
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Gesichtsfeld  für  Fingerprüfnng  völlig  iDtact.  Geruch  beiderseits  herabge- 
setzt: schwache  GarboUösnng,  Vanillinlösung,  verdünnte  Salpetersäure  werden 
nicht,  Essig  kaum  gerochen.  Geschmack  für  alle  Qualitäten  erhalten,  doch 
eher  herabgesetzt.  Uhrticken  wird  links  etwa  8  cm  von  dem  Ohre,  rechts 
etwa  2  cm  von  dem  Ohre  gehört.     Stimnhr  wird  nicht  gehört. 

Augenhintergrund  normal.     Stimme  und  Sprache  intact. 

Die  Zehen  sind  verdickt  und  haben  etwas  Tatzenartiges.  Die  Hände 
sind  breit  und  plump,  die  Finger  stark  verdickt.  Finger-  und  Zehen- 
nägel platt. 

Eine  Röntgenaufnahme  der  rechten  Hand,  die  ich  anfertigen  Hess, 
zeigte  eine  starke  Verdickung  der  Weichtheile,  vielleicht  mehr  noch  als  der 
Knochen. 

Umfang  der  Hand,  über  den  Metacarpi  des  2. — 5.  Fingers  gemessen, 
r.  23  cm,  1.  23  cm. 

Umfang  der  Finger,  über  den  ersten  Phalangen  gemessen,  r.  21  cm,  1. 20  cm. 

Umfang  des  Daumens:  der  ersten  Phalanx  r.  8  cm,  1.  8  cm,  der  zweiten 
Phalanx  r.  8  cm,  1.  8  cm. 

Umfang  des  Zeigefingers :  der  ersten  Phalanx  r.  8  cm,  1.  7,6  cm,  der 
zweiten  Phalanx  r.  7,6  cm,  1.  7,2  cm,  der  dritten  Phalanx  r.  6,8  cm,  1.  6,5  cm. 

Umfang  des  Mittelfingers:  der  ersten  Phalanx  r.  7,8  cm,  1.  7,5  cm, 
der  zweiten  Phalanx  r.  7,6  cm,  1.  7,0  cm,  der  dritten  Phalanx  r.  6,9  cm, 
1.  6,4  cm. 

Umfang  des  Ringfingers:  der  zweiten  Phalanx  r.  6,8  cm,  1.  6,5  cm, 
der  dritten  Phalanx  r.  6,2  cm,  1.  6,0  cm. 

Umfang  des  Kleinfingers:  der  ersten  Phalanx  r.  6,5  cm,  1.  6,5  cm, 
der  zweiten  Phalanx  r.  6,2  cm,  1.  6,2  cm,  der  dritten  Phalanx  r.  5,7  cm, 
1.  5,6  cm. 

Handumfang,  über  den  Oarpns  gemessen:  r.  18,5  cm,  1.  18,5  cm. 

Fussumfang  über  der  Wurzel  der  Zehen  r.  24  cm,  1.  24  cm. 

Länge  der  Nase  (Nasenwurzel-Spitze)  5,4  cm. 

Grösste  Breite  der  Nase  (an  den  Nasenflügeln)  4,8  cm. 

Genaue  Untersuchungen  von  Augen  und  Ohren  des  Pat.  haben  auf 
meine  Bitte  die  Herren  Professoren  Dr.  Wagenmann  und  Dr.  Kessel  in 
Jena  vorgenommen,  denen  ich  an  dieser  Stelle  nochmals  meinen  besten 
Dank  sage. 

Die  Augenuntersuchung  (Prof.  Wagenmann)  ergab  am  16.  Juni 
1898:  Beiderseits  Myopie  von  3  Diopt.,  S  =  ^z,,.  0,3  Schrift  in  30  cm  ge- 
lesen. Gesichtsfeld  frei.  Keine  Hemiopsie.  Keine  Insnfficienz  der  Interni; 
dynamisch  mit  Prisma  Gleichgewicht.  Farben  richtig.  Pupillen  rund,  rea- 
giren  prompt.  Ophthalmoskopisch  normaler  Befund.  Leichte  Blepharitis 
ciliaris  gewöhnlicher  Art. 

Herr  Prof.  Kessel  erhob  am  16.  Juni  1898  folgenden  Befund:  „Ohr- 
muscheln etwas  gross  im  Längsdurchmesser,  sonst  ohne  wesentliche  Ver- 
änderung. Links  einige  Mitesser  am  Gehöreingang.  Gehörgang  beiderseits 
stark  winklig  gebogen  in  der  Yerticalebene.  Haut  beiderseits  am  Gehör- 
eingang stark  verdickt  und  gefaltet,  über  dem  Knorpel  verschiebbar. 
Trommelfell  beiderseits  diffus  getrübt,  abgeflacht,  rechts  mehr  als  links; 
Hammer  beiderseits  eingezogen,  rechts  stärker  als  links;  ausserdem  rechts 
eine  Verkalkung  am  vorderen  oberen  Quadranten  und  links  eine  Delle 
oberhalb  des  Lichtkegels.   Tuben  bei  Katheterismns  beiderseits  durchgängig 
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mit  spärlichem  Rasselgeräasch  (Schleim)  in  der  Paukenhöhle.  Projeetions- 
änderungen  sind  beiderseits  vorhanden,  rechts  deutlicher  als  links.  Stimm- 
gabel vom  Scheitel  (128  V.)  nach  rechts,  Rinne  rechts  negativ  und  links 
positiv.  Schnelles  Abklingen  der  Gabeln  64,  96,  128,  440  W.  Knochen- 
leitung für  die  ühr  beiderseits  =  0,  durch  die  Luft  -j- ,  rechts  bedeutend 
abgeschwächt.  Tonprufang  ergiebt  Ausfall  der  hohen  Töne  von  etwa 
15000  W.  Nase:  Atrophia  simplex  an  beiden  unteren  Muscheln.  Pharyn- 
gitis chronica.  —  Chronischer  Katarrh  des  Ohres  und  des  Nasenrachen- 
raumes, wahrscheinlich  auf  luetischer  Basis.  ^  — 

Aus  der  Dissertation  von  Kleikamp  seien  die  interessanteren  An- 
gaben über  den  körperlichen  Status  hier  citirt: 

Körpergrösse  162  cm,  Gewicht  67  kg,  Gesichtshaut  gelblich  verf&rbt, 
leicht  gerunzelt,  sonst  aber  von  normaler  Spannung;  das  Haupthaar  grau 
melirt,  aber  recht  stark.  Tubera  parietalia  beiderseits  stark  entwickelt 
Stirn  nicht  gerade  hoch.  Nase  kurz,  sehr  breit.  Untere  Augenlider  stark 
verdickt.  Mundöffnnng  breit,  Lippen  auffallend  dick.  Geruchs-  und  Ge- 
schmackssinn nicht  gerade  fein  entwickelt.  Zunge  nicht  vergrössert.  Ohren 
gross,  Ohrläppchen  vielleicht  etwas  verdickt.  Narbe  in  beiden  unteren 
Quadranten  des  rechten  Trommelfells.  Der  Kehlkopf  springt  nicht  bedeu- 
tend hervor,  die  Stimme  ist  tief  und  klangreich.  Die  Glandula  thyre- 
oidea  fühlt  sich  für  den  tastenden  Finger  etwas  verdickt  an. 
Eine  ümfangszunahme  des  Halses  hat  nicht  stattgefunden,  da  Pat.  noch 
immer  dieselbe  Kragenweite  wie  seit  Jahren  trägt.  Das  Rückgrat  ver- 
läuft vollkommen  in  den  normalen  Krümmungen.  Die  Haut  des  Halses  ist 
braungelb,  über  Thorax  und  Abdomen  in  massigem  Grade  gelblich  verfärbt; 
sie  lässt  sich  überall  in  Falten  abheben.  Bedeutende  Verdickung  des  ster- 
nalen  Endes  der  Clavicula  (welcher?).  Penis  nicht  hypertrophisch.  Auf 
der  oberen  Hälfte  des  Brustbeins  lässt  sich  eine  gleichmässig 
nach  unten  sich  verschmälernde  Partie  bestimmen,  welche  ge- 
dämpften Percussionsschall  ergiebt  und  schwer  von  der  Herz- 
dämpfnng  abzugrenzen  ist.  Die  inneren  Organe  bieten  sämmtlich  ein 
vollkommen  normales  Verhalten.  Auffällige  Vergrösserung  an  den  periphe- 
rischen Theilen  der  oberen  Extremitäten.  Ausser  den  Händen  ist  auch 
noch  beiderseits  das  Ulna-Köpfchen  mit  dem  Griffelfortsatz  auffallend  stark 
verdickt.  Eine  auffällige  Vergrösserung  lässt  sich  ferner  an  der  Patella 
und  auch  noch,  jedoch  weniger,  an  den  grossen  Zehen  erkennen.  Im 
Uebrigen  sind  die  unteren  Gliedmassen  gut  entwickelt.  Die  Zahlen,  die  bei 
Kleikamp  für  den  Umfang  der  einzelnen  Fingerglieder  angegeben  sind, 
sind  fast  sämmtlich  geringer  als  meine  Zahlen,  nur  wenige  sind  ihnen 
gleich,  nur  für  die  dritte  Phalanx  des  Kleinfingers  sind  sie  grösser  als 
meine  Zahlen  (r.  5,9,  1.  6,0  cm).  Die  Breite  der  Nase  giebt  Kleikamp 
zu  5,0  cm  an,  ihre  Länge  zu  5,5  cm.  — 

Ich  begann  am  30.  Mai  1898  eine  Behandlung  mit  Thyreoidin  (Tablette 
B.  W.  u.  Co.  ä  0.324  der  frischen  Drüse).  Das  Körpergewicht  fiel  dabei 
von  75  kg  auf  74,3  kg  am  22.  Juni.  Die  Pulsfrequenz  zeigte  eine  ganz 
geringe  Steigerung,  nur  einmal  bis  auf  104.  Die  Temperatur  war  stets 
normal,  der  Urin  frei  von  Eiweiss  und  Zucker.  Die  höchste  Tagesdosis 
betrug  4  Tabletten. 

Patient  reiste  am  23.  Juni  ab.  Am  28.  Juni  stellte  er  sich  wieder  vor. 
Er  hat  die  Thyreoidinbehaudlung  zu  Hause  weiter  fortgesetzt  und  bis  jetzt 
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im  Ganzen  210  Tabletten  genommen.  Das  Körpergewicht  beträgt  72,5  kg. 
Die  Schmerzen  in  den  Fingern  haben  in  den  letzten  Wochen  zugenommen. 
Der  Schmerz  betrifft  auch  die  Hände  selbst.  Fat  klagt  auch  über  ver- 
mehrte Gefühlsstumpfheit  in  den  Fingern,  so  dass  er  seine  Apothekerarbeit 
kaum  versehen  konnte.  In  der  letzten  Zeit  fiel  es  ihm  auch  schwer,  mit 
den  Füssen,  namentlich  mit  der  Ferse  in  die  Stiefel  hineinzakommen.  Die 
Temperatur  war  auch  während  seines  Aufenthaltes  zu  Hause  normal,  der 
Puls  betrug  durchschnittlich  92.  Die  am  28.  Juli  genommenen  Maasse  der 
Fingerphalangen  geben  gegenüber  den  bei  der  ersten  Untersuchung  ge- 
wonnenen nur  sehr  selten  etwas  kleinere  Zahlen,  meist  etwas  grössere 
(0,1 — 0,2  cm),  einige  Male  erheblich  grössere  Zahlen,  so  an  der  ersten 
Phalanx  des  linken  Zeigefingers  8,1  cm  statt  7,6  cm.  Im  Uebrigen  ergiebt 
die  Untersuchung:  Kahle  Stellen  der  Kopfhaut,  wo  vor  2  Monaten  Furunkel 
Sassen.  Herzdämpfung  normal.  Herztöne  rein.  Puls  80,  regelmässig.  Keine 
Erb'sche  Dämpfung.     Gesichtsfeld  intact. 

Ordination:  Allmähliches  Aufhören  mit  Thyreoidin.  Natr.  jodat. 
3,0  pro  die.  — 

Am  19.  September  1898  schreibt  mir  Fat.,  dass  nach  dem  Weglassen 
der  Tyreoidintabletten  auch  die  heftigen  Schmerzanfälle  gänzlich  ausge- 
blieben sind.  Die  Gefühlsstumpfheit  in  Daumen,  Zeige-  und  Mittelfinger 
beider  Hände  hat  zugenommen,  so  dass  ihm  bei  seiner  Thätigkeit  das 
Hantiren  mit  kleinen  Gewichten  und  anderen  Gegenständen  immer  schwerer 
wird. 

Neuerdings  sind  auch  Schmerzen  in  den  Knien,  besonders  beim  Treppen- 
steigen und  Bücken,  aufgetreten. 

Von  Ende  September  bis  Mitte  December  1898  hat  Fat.  dann  Natr. 
jodat.  1,5  pro  die  genommen,  ohne  in  irgend  einer  Beziehung  eine  Besse- 
rung seines  subjectiven  Befindens  und  seiner  Leistungsfähigkeit  constatiren 
zn  können.  Im  Juni  1900  theilt  mir  Fat.  mit,  dass  sein  Befinden  im 
Ganzen  ein  erträgliches  sei.  Es  ist  inzwischen  durch  einen  anderen  Arzt 
eine  elektrische  Behandlung  eingeleitet  worden.  — 

Nur  mit  wenigen  Worten  möchte  ich  die  vorstehende  Kranken- 
geschichte begleiten. 

Werfen  wir  kurz  einen  Blick  darauf,  wie  die  in  ihrer  physiologi- 
schen Wirkungsweise  und  in  ihrer  pathogenetischen  Bedeutung  auch 
fttr  die  Akromegalie  noch  so  wenig  erkannten  drüsigen  Organe  Thyreoidea, 
Hypophysis  und  Thymus  sich  in  unserem  Falle  verhalten.  1891  (in 
der  Greifswalder  medicinischen  Klinik)  fühlte  sich  die  Thyreoidea  für 
den  tastenden  Finger  etwas  verdickt  an,  1898  war  sie  sicher  nicht 
vergrössert,  sondern  eher  klein.  1891  liess  sich  auf  der  oberen  Hälfte 
des  Brustbeins  eine  gleichmässig  nach  unten  sich  verschmälernde 
Partie  bestimmen,  welche  gedämpften  Percussionsschall  ergab  und 
schwer  von  der  Herzdämpfung  abzugrenzen  war,  während  1898  eine 
Thymusdämpfung  nicht  deutlich  war.  Für  eine  Affection  der  Hypo- 
physis endlich  fand  sich  in  keinem  der  beiden  Beobachtungsjahre  ein 
Anhalt 
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Von  hervorragendem  Interesse  ist  der  auf  Grund  des  Ohren- 
befundes von  Herrn  Professor  Dr.  Kessel  ausgesprochene  Verdacht 
auf  Syphilis.  Eine  im  reiferen  Alter  erworbene  Lues  scheint  mindestens 
zweifelhaft,  da  weder  im  Anschluss  an  den  weichen  Schanker  noch 
auch  sonst  irgend  welche  Symptome  der  Syphilis  beobachtet  worden 
sind.  Dagegen  finden  sich  in  der  Anamnese  einige  Momente,  welche, 
ebenso  wie  die  festgestellten  Veränderungen  in  den  Ohren,  die  Frage 
berechtigt  erscheinen  lassen,  ob  nicht  eine  in  frühester  Kindheit 
acquirirte  oder  eine  hereditäre  Syphilisin fection  vorliege.  Es  sprechen 
dafür:  das  Zurückbleiben  im  Wachsthum  (Pat.  konnte  mit  14  Jahren 
kaum  auf  den  Tisch  heraufgucken),  eine  zeitlich  nicht  sicher  localisir- 
bare  „Leberentzündung**  und  der  Umstand,  dass  der  älteste  Bruder  mit 
14  Jahren  an  „Gehirnaussch witzung"  gestorben  war,  nachdem  er  früher 
auch  an  Ohrenlaufen  gelitten  hatte.  Ein  bestimmtes  Urtheil  darüber, 
ob  wir  es  hier  überhaupt  mit  Syphilis  und  speciell  mit  hereditärer 
Syphilis  neben  den  Erscheinungen  der  Akromegalie  zu  thun  haben, 
wird  nicht  möglich  sein.  Um  so  weniger  wird  sich  entscheiden  lassen, 
ob  die  supponirte  Syphilis  eine  pathogenetische  Beziehung  zu  den 
Symptomen  der  Akromegalie  besitzt.  Immerhin  legt  unser  Fall  die 
Möglichkeit  eines  derartigen  Zusammenhangs  nahe.  Für  das  Nicht- 
vorhandensein einer  solchen  causalen  Beziehung  die  Unwirksamkeit 
der  Jodtherapie  zu  verwerthen,  halte  ich  für  unberechtigt.  Die  Miss- 
erfolge der  Jodbehandlung  bei  anderen  Erkrankungen,  die  fast  all- 
gemein heute  als  metasyphilitisch  angesehen  werden,  mahnen  uns,  mit 
unseren  Schlüssen  vorsichtig  zu  sein.  — 

Von  Interesse  ist  auch,  dass  die  Behandlung  mit  Schilddrüsen- 
substanz, die  in  anderen  Fällen  genutzt  hat,  in  unserem  Falle  völlig 
versagte.  Eher  hat  sie  eine  Verschlimmerung  des  subjectiven  Befindens 
und  eine  Vergrösserung  des  Extremitätenumfangs  herbeigeführt. 

Endlich  verfehle  ich  nicht,  auf  die  hereditäre  Beeinflussung  hin- 
zuweisen, die  bei  dem  Töcht^rchen  des  Patienten  nachzuweisen  ist 
Das  Kind  hat  —  nach  den  Photographien  zu  urtheilen  —  zweifellos 
aufföllig  plumpe  Hände  und  Finger.  Ob  es  sich  um  eine  Vererbung 
der  Akromegalie  handelt,  wird  event  die  zukünftige  Entwicklung  des 
Kindes  lehren.  Bis  jetzt  wird  man  mit  Recht  sagen  können,  dass 
durch  die  Akromegalie  des  Vaters  gewisse  Veränderungen  bei  dem 
Kinde  gesetzt  worden  sind,  die  den  bei  dem  Vater  vorhandenen,  der 
Akromegalie  zugehörigen  Störungen  ähnlich  sind.  — 

IL 

Fränlein  E.  A.,  Clavierlehrerin  aus  A.,  ist  zur  Zeit  49  Jahre  alt.  Erb- 
liche Belastung:    Mutter  des  Vaters  ist  an  Carcinom  gestorben,  der  Vater 
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mit  27  Jahren  an  Tnberculose  (?)  (jedenfalls  an  einem  acuten,  schweren 
Lnngenleiden).  Eine  Schwester  der  Matter  starb  an  Dementia  senilis,  eine 
andere  Schwester  war  schwachsinnig,  ein  Bmder  starb  an  Tnbercnlose  und 
ein  anderer  Bmder  ist  rückenmarkskrank.  Die  Matter  der  Patientin  selbst 
soll  immer  excentrisch  gewesen  sein  and  leidet  jetzt  an  Dementia  senilis. 
Unsere  Kranke  ist  das  jüngste  von  vier  Geschwistern,  von  denen  die  älteste 
Schwester  tnberculös  war  and  im  Paerperiam  starb,  der  zweite,  ein  Brader, 
an  Tabercnlose  zn  Grande  ging  and  eine  weitere  Schwester,  einige  Monate 
alt,  an  einer  Gehirnaffection  starb. 

Patientin  warde  nenn  Tage  vor  dem  Tode  des  Vaters  geboren  and 
von  der  gemtithlich  erregten  Matter  genährt.  Sie  hatte  später  Masern; 
über  Krämpfe,  Gehirnentzündang,  Scrophalose  ist  nichts  bekannt.  Aufge- 
regt war  Patientin  schon  als  Kind.  Sie  weinte,  wenn  sie  Masik  hörte,  war 
traurig  verstimmt  ohne  Grund,  hatte  wunderbare  Wehmuthsgefiihle  („Todes- 
ahnung^); ohne  bestimmtes  Motiv  fürchtete  sie  das  Alleinsein.  Sie  soll 
nicht  an  somnambnlen  Zuständen  gelitten  haben,  wohl  aber  an  Alpdrücken, 
und  auch  bei  Tage  hatte  sie  mit  neunzehn  Jahren  vielfach  Beklemmungen. 
Sie  träumte  viel,  ohne  sich  jetzt  des  Inhalts  der  Träume  erinnern  zu  können. 
Menses  mit  zwölf  Jahren,  regelmässig,  mit  starken  Leibschmerzen.  Pat 
war  bleichsüchtig,  bekam  Eisen,  wurde  vielfach  zu  Verwandten  geschickt, 
und  der  Schulbesuch  war  wegen  ihrer  Schwächlichkeit  häufig  unterbrochen. 
Seit  vielen  Jahren  lebt  sie  mit  der  excentrischen  Mutter  allein  zusammen, 
seit  fünfundzwanzig  Jahren  ertheilt  sie  Musikunterricht.  Dabei  ist  sie  so- 
wohl beruflich  überanstrengt  wie  mannigfachen  gemüthlichen  Erregungen 
ausgesetzt,  da  sie  sich  der  Pflege  der  kranken  Mutter  schon  Jahre  lang 
hingiebt. 

Vor  15 — 20  Jahren  (später  giebt  Pat.  selbst  an:  vor  23  Jahren)  soll 
in  Folge  des  Glavierspiels  eine  „Sehnenscheidenentzündung''  an  der  linken 
Hand  aufgetreten  sein;  im  Anschluss  daran  wurden  Hand  und  Arm  („auch  der 
Knochen")  dicker,  schwächer  und  schmerzhaft.  Der  Umfang  dieser  Theile 
soll  sich  im  Lauf  der  Jahre  wieder  verringert  haben,  bei  üeberanstrengung 
des  linken  Armes  sollen  sich  aber  später  oftmals  wiederum  Verdickung  und 
Schmerzen  eingestellt  haben.  Auch  die  rechte  Hand  war  Jahre  lang  etwas 
geschwollen,  schwach  und  schmerzhaft.  Fast  ebensolange,  wie  die  Ver- 
dickung der  linken  Hand,  besteht  eine  starke  Verdickung  des  linken  Fusses 
und  des  unteren  Theiles  des  linken  Unterschenkels.  Pat.  selbst  führt  die 
Verdickung  auf  ein  Umkippen  des  Fusses  zurück,  das  einmal  bei  gleich- 
zeitiger starker  gemüthlicher  Aufregung  erfolgt  sein  soll.  Auch  der  Fuss 
ist  zeitweise  viel  dünner  gewesen,  als  er  es  jetzt  ist. 

Seit  vielen  Jahren  ist  ihr  Gehör  überreizt.  Sie  hört  alle  Geräusche 
viel  lauter,  als  die  meisten  anderen  Menschen ;  sie  empfindet  alle  Geräusche 
auch  unangenehm,  ebenso  Musik,  ausser  sehr  schönem  Gesang  und  weichem 
Clavierspiel.  Beim  Musikhören  empfindet  sie  häufig  gleichzeitig  Stösse 
gegen  die  Brust.  Seit  2V2  Jähren  leidet  sie  an  Schmerzen  im  Hals,  die 
nach  einem  Katarrh  zurückgeblieben  seien.  Der  Schmerz,  im  Kehlkopf 
localisirt,  hindert  sie  am  Sprechen,  Schlucken  und  Athmen.  Auf  dem  Mittel- 
kopf spürt  sie  einen  eisernen  Druck;  früher  trat  auch  vielfach  einseitiger 
Schläfenschmerz  mit  leichter  Uebelkeit  und  leichtem  Flimmern  auf.  Der 
genannte  Kopfdruck  stellt  sich  oft  ganz  plötzlich  beim  Nachdenken  ein, 
und  zwar  erst  recht  dann,  wenn  sie  bestimmte  traurige  Gedanken  fernhalten 
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will.  Häufig  leidet  sie  an  Angstzuständen,  verknüpft  mit  dem  Gedanken, 
die  Kopfschmerzen  nicht  länger  ertragen  zn  können,  anf  Grand  der  Nerven- 
erre^ang  geisteskrank  zu  werden.  Die  Angst  sitzt  präcordial  nnd  geht 
wie  Elektricität  durch  den  ganzen  Körper.  Der  Schlaf,  schon  früher  schlecht, 
ist  jetzt  nach  schwereren  Anfregnngen  besonders  mangelhaft.  In  ihren 
Träumen  wird  sie  oft  verfolgt  oder  sie  läuft  halbbekleidet  nmher  nnd 
ängstigt  sich  deshalb.  Ihre  Phantasie  ist  lebhaft,  gelegentlich  hat  sie 
Nachts  auch  Visionen  (bunte  Gestalten,  die  auf  sie  einstürmen).  Im  Jahre 
1888  soll  ein  Krampfanfall  aufgetreten  sein,  der  nach  der  Beschreibung 
wohl  als  hysterisch  aufzufassen  ist.  Keine  Schwindelerscheinungen,  ausser 
leichtem  Schwindel  auf  Brücken  und  Leitern.  Oft  hat  sie  einen  metallischen 
Geschmack  im  Munde. 

Ihre  körperliche  Leistungsfähigkeit  ist  eine  ziemlich  gute;  sie  geht 
1  V2 — 2  Stunden.  Greistiger  Beschäftigung  ist  sie  ganz  entwöhnt,  abgesehen 
davon,  dass  sie  sonntäglich  die  Kirche  besucht  und  die  Predigt  zu  Hanse 
ausarbeitet.  Religiösen  Ideen  hängt  sie  gerne  nach.  Namentlich  bei  sehr 
heftigem  Kopfdruck  kommen  ihr  unwillkürlich  Gedanken  in  Versen,  oder 
es  fallen  ihr  nicht  reproducirte  Räthselfragen  ein.  Gemüthlich  ist  sie  jetzt 
namentlich  durch  die  Krankheit  nnd  gewisse  Charakteranomalien  der  Mutter 
afficirt. 

Menopause  seit  ^l^  Jahren.  Seit  2V2  Jahren  giebt  sie  keinen  Unter- 
richt mehr. 

8  Juni  1900.  Status  praesens.  Pat  ist  von  mittlerer  Grösse,  massiger 
Musculatur  und  sehr  reichlichem  Fettpolster.  Die  Haut  an  einigen  Stellen 
abschilfernd,  nirgends  auftUllig  glatt.  Massige  Seborrhoe  im  Gesicht 
Schädel  annähernd  symmetrisch,  Stirn  vorspringend. 

Nasenwurzel  etwas  tiefliegend,  Lippen  etwas  dick.  Leichter  Toms 
palatinus.  Iris  graubraun.  Der  mit  etwas  defecten  Zähnen  versehene  Unter- 
kiefer überragt  etwas  den  zahnlosen  Oberkiefer.  Ohrläppchen  beiderseits 
angewachsen,  beiderseits  Form  V  der  Darwin'schen  Spina  (nach  Schwalbe). 
Arterien  ziemlich  weich,  etwas  geschlängelt.  Herzdämpfung  normal.  Erster 
Ton  an  der  Spitze  und  über  den  Aortenklappen  unrein.  Puls  80,  regelmässig. 
Leberdämpfung  normal.  Lungen  intact.  Urin  frei  von  Eiweiss  und  Zacker. 
Keine  Drüsenschwellungen.  Schilddrüse  nicht  palpabel.  Keine  Thymosdäm- 
pfung.  Clavicula  und  Rippen  ohne  Besonderheit.  Manubrium  stemi  etwas 
vorgewölbt.  Deutliche  Kyphose  der  unteren  Hals-  nnd  oberen  Brustwirbel 
(seit  der  Kindheit),  keine  auffällige  Skoliose.  Weichtheile  beider  Hände, 
anscheinend  auch  die  linksseitigen  Metacarpalknochen  verdickt,  ümfiing 
der  Hand  unmittelbar  hinter  dem  Hauteinschnitt  zwischen  viertem  und 
fünftem  Finger  rechts  19  cm,  links  I9V4  ^^'  Umfang  des  Carpus  rechts 
16  V2  cm,  links  17  cm.  Linker  Fuss  stark  verdickt,  ebenso  die  ontere 
Partie  des  linken  Unterschenkels.  Keine  Oedeme.  Umfang  des  Fusses  un- 
mittelbar hinter  dem  Hauteinschnitt  zwischen  4.  und  5.  Zehe  rechts  23  cm, 
links  24 V2  c™-  Umfang  des  Fusses,  über  Ferse,  unteren  Theil  beider 
Malleoli  und  Fnssrücken  gemessen,  rechts  30,5  cm,  links  82  cm.  Umfang 
des  Unterschenkels  dicht  oberhalb  der  Malleolen  rechts  25  cm,  links  27  cm. 
Auch  die  Umrisse  der  Fusssohlen  ergeben  für  den  grössten  Längs-  und 
mehrere  Querdurchmesser  links  durchweg  grössere  Zahlen  als  rechts,  und 
zwar  beträgt  die  Differenz  zwischen  0,35 — 1,0  cm. 

Pupillen  mittelweit,  gleich,  Reactionen  prompt.   Augenbewegungen  frei. 
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Facialis  aanähernd  symmetrisch  (Zahndefect).  Zange  in  toto  nach  rechts 
abweichend  vorgestreckt  Extremitäten  ohne  Tremor  nnd  Ataxie.  Hände- 
druck ziemlich  schwach.  Anconeassehnenphänomen  erhalten.  Kniephänomen 
desgleichen.  Achillessehnenphänomen  eher  links  schwächer.  Plantarreflex 
symmetrisch,  normal  Mechanische  Mnskelerregbarkeit  eher  etwas  gesteigert. 
Berührungs-  and  Schmerzempfindlichkeit  allenthalben  erhalten.  Temperatur- 
empfindang  an  Händen  nnd  Füssen  intact.  Gesichtsfeld  eher  gross.  Hör- 
weite für  Uhrticken  rechts  etwas  herabgesetzt,  links  gleich  Nall.  Granio- 
tympanale  Leitang  erloschen.  Gerach  für  schwache  Garbollösong,  verdünnte 
Salpetersäure  nnd  Alkohol  erhalten,  eher  rechts  stärker.  Geschmack  intact. 
Iliacalponkt  rechts  stärker,  Intercostalränme  und  Infiraorbitalpankte  sym- 
metrisch druckempfindlich.    Keine  Druckempfindlichkeit  der  Wirbelsäule. 

Sprache  intact.    Augenhintergrund  normal.  — 

Patientin  war  in  der  Lage,  mir  eine  Reihe  von  Photographien  aus 
früheren  Lebensaltern  vorzulegen.  Danach  waren  schon  in  der  Kindheit  die 
Lippen  eher  etwas  dick.  Eine  Verdickung  der  Hände  tritt  erst  mit  dem 
Beginn  der  Corpulenz  überhaupt  auf  (seit  20 — 25  Jahren)  und  nimmt  im 
VerhältnisB  dieser  weiter  za.  — 

Kurze  Zeit  nach  der  Aufnahme  der  Pat.  werden  Röntgen- Aufnahmen 
der  linken  Hand  und  beider  Füsse  angefertigt.  An  der  Hand  sind  wesent- 
lich die  Weichtheile  verdickt;  eine  Volumzunahme  der  Knochen  ist  nicht 
sicher  anzunehmen.  Dagegen  zeigen  die  Füsse,  und  namentlich  der  linke, 
Husser  einer  starken  Vermehrung  der  Weichtheile  eine  Verdickung  der 
Knochen.  Vor  Allem  betrifft  diese  —  auch  das  ist  links  noch  weit  mehr 
der  Fall  als  rechts  —  den  ersten  Metatarsalknochen  und  die  erste  Phalanx 
der  grossen  Zehe.  — 

Am  23.  Juni  wird  eine  Behandlung  mit  Thyreoidintabletten  eingeleitet 
(Tabletten  ä  0,1  g,  B.  W.  u.  Co.).  Von  einer  Tablette  an  stieg  die  tägliche 
Dosis  allmählich  auf  4;  vom  1.  August  ab  wurde  sie  in  Folge  fast  con- 
stanter  Pulsvermehrung  —  bis  auf  128  —  allmählich  wieder  herabgesetzt, 
um  am  22.  August  ganz  zu  pausiren.  Während  dieser  Thyreoidinbehand- 
lung  blieb  der  Urin  stets  frei  von  Eiweiss  und  Zucker.  Das  Körpergewicht 
fiel  bei  gleichzeitiger  massiger  Entfettungsdiät  von  82  kg  bis  78,5  kg. 
Ausserdem  umfasste  die  Behandlung  ein  tägliches  lauwarmes  Bad  mit 
kühlerer  Uebergiessung,  eine  tägliche  laue  Einpackung  von  einstündiger 
Dauer,  regelmässige  geistige  Beschäftigung  nnd  körperliche  Bewegung,  sowie 
das  Verbot  von  Kaffee  und  Alkohol. 

Am  21.  August  ergab  eine  Untersuchung  Folgendes:  Herzdämpfung 
normal.  Herztöne  rein,  etwas  leise,  Puls  92,  regelmässig.  Schilddrüse  nicht 
palpabel.  Umfang  des  Fusses  hinter  dem  Hauteinschnitt  zwischen  4.  und 
5.  Zehe  rechts  22^/3  cm,  links  24  V4  cm. 

Umfang  des  Fusses  über  Ferse,  unteren  Theil  beider  Malleolen  und 
Fussrücken  gemessen  rechts  30^3«  üd^b  32  V3  cm. 

Umfang  der  Hand  hinter  dem  Einschnitt  zwischen  4.  und  5.  Finger 
(ohne  Daumen)  rechts  19  cm,  links  19 '/4  cm. 

Umfang  des  Carpus  rechts  16^/4  cm,  links  17^4  cm. 

Umfang  des  Unterschenkels  dicht  über  den  Malleolen  rechts  24^2  cm, 
links  27V5  cm. 

Die  Umrisse  der  Fusssohlen  ergaben   bei  möglichst   analoger  Ausfüh- 
rung  wie    bei   der   ersten  Untersuchung    für   den   linken  Fuss   im  Längs- 
Dentsche  Zeitschr.  f.  NervenheUknnde.    XIX.  Bd.  25 
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dnrchmesser  und  im  Qaerdnrcbmesser  wiederam  grössere  Zahlen  als  für  den 
rechten  Foss.  Femer  fallen  diesmal  die  Maasse  für  den  linken  Fnss  etwas 
geringer  aas  als  bei  der  erstmaligen  Feststellung;  doch  möchte  ich  hier- 
auf kein  Gewicht  legen,  weil  derartige  Differenzen  als  normale  Beobach- 
tnngsfehler  zu  gelten  haben. 

Fat.  selbst  giebt  als  Kennzeichen  eines  therapeutischen  Fortschrittes 
an,  dass  sie  jetzt  zwischen  den  einzelnen  Zehen,  ohne  sie  zu  spreizen,  hin- 
durchsehen  könne,  während  sie  es  früher  nicht  konnte,  und  dass  das  Hand- 
spreizen links  in  weiterem  Umfange  möglich  sei  als  früher. 

Ihr  nervöses  Verhalten  hat  sich  bisher  im  Allgemeinen  etwas  gebessert. 
Am  meisten  lästig  ist  ihr  der  Dmck  auf  dem  Mittelkopf.  Erhebliche  Reiz- 
barkeit und  lebhafter  Stimmungswechsel  treten  bei  jeder  Gelegenheit  zu  Tage. 

7.  Septbr.  Da  die  Pulsfrequenz  in  der  letzten  Zeit  wieder  herab- 
gegangen, das  Körpergewicht  dagegen  auf  79  kg  gestiegen  ist,  gebe  ich 
wieder  in  allmählich  zunehmender  Dosis  Thyreoidintabletten.  Die  Puls- 
frequenz bleibt  eine  nur  massig  beschleunigte.  In  dieser  Zeit  nimmt  die 
Leistungsfähigkeit  und  das  Selbstvertrauen  der  Kranken  in  erl^eulicher 
Weise  zu:  sie  spielt  täglich  etwas  Ciavier,  ohne  durch  die  Verdickung  der 
Hände  sehr  gehindert  zu  sein,  nnd  plant  die  Wiederaufnahme  ihres  Lehre- 
rinnenberufes für  die  Zukunft. 

Leider  musste  die  Behandlung  am  22.  Sept.  abgebrochen  werden,  da 
Pat.  zur  Pflege  ihrer  kranken  Mutter  abberufen  wurde. 

Meine  kritischen  Bemerkungen  zu  diesem  Falle  können  ganz  kurze 
sein.  Die  Diagnose  der  Akromegalie  wird  sichergestellt  durch  die 
typischen,  auch  durch  das  Röntgenbild  erwiesenen  Veränderungen  an 
den  Extremitäten,  zu  denen  sieb  die  weniger  auffalligen  Merkmale  am 
Kopf  und  die  Kyphose  gesellen.  Ausgezeichnet  ist  dieser  Fall  durch 
den  sehr  langwierigen  Verlauf.  Patientin  selbst  schätzt  das  Alter  der 
Krankheit  auf  23  Jabre.  Interessant  ist,  dass  schon  auf  einem  Bilde 
aus  der  Kindheit  die  Lippen  als  etwas  dick  auffallen.  Auch  die  An- 
gaben der  Patientin,  dass  die  schon  verdickten  Extremitäten  zeitweise 
wieder  dünner  geworden  seien,  verdienen  Beachtung.  Trotz  der  langen 
Dauer  der  Krankheit  sind  zur  Zeit  keinerlei  Veränderungen  an  Thyreoi- 
dea, Thymus  und  Hypophysis  nachweisbar.  — 

Die  erbliche  Belastung  ist  in  diesem  Falle  eine  sehr  starke. 
Ebenso  wie  bei  dem  Kranken  von  Fall  I  ist  auch  hier  eins  der  Ge- 
schwister an  einer  Gebirnaffection  zu  Grunde  gegangen. 

Es  ist  fraglich,  ob  der  Thyreoidintherapie  bei  unserer  Kranken 
ein  Erfolg  zuzuschreiben  ist.  Die  geringen  Abänderungen,  die  die 
Extremitätenmaasse  im  Laufe  der  Beobachtung  erfahren,  sind  für  die 
Motivirung  einer  objectiven  Besserung  nicht  zu  verwerthen.  Jedenfalls 
aber  ist  im  subjectiven  Befinden  der  Kranken  ein  Fortschritt  zum 
Bessern  zu  verzeichnen,  der  vielleicht  gleichmässig  auf  Rechnung  der 
medicamentösen  Therapie,  der  Hydrotherapie  und  der  psychischen  Be- 
einflussung zu  setzen  ist. 


XXL 
lieber  die  physiologische  Grundlage  der  hysterischen  Ovarie. 

Von 

Dn  Steinhansen, 

Oberstabsarzt  in  Hannover. 

Zwischen  Gesundheit  und  functioneller  Neurose  liegt  ein  breites 
strittiges  und  nach  unseren  heutigen  Kenntnissen  nicht  genau  zu 
definirendes  Grenzgebiet.  Besonders  für  die  Hysterie  hat  die  Frage 
der  unteren  Abgrenzung  stets  ein  gewisses  praktisches  wie  theo- 
retisches Interesse  beansprucht,  und  es  fehlt  daher  nicht  an  darauf 
hinzielenden  Versuchen.  Möbius'  Satz  2*),  „dass  jeder  Mensch  mehr 
oder  minder  hysterisch  sei^\  kann  nicht  mehr  als  ein  geistreiches 
Paradoxon  bedeuten,  welches  freilich  im  Hinblick  auf  die  mannigfachen 
und  oft  schwer  erkennbaren  Uebergänge  etwas  Bestechendes  für  sich 
hat  Aber  wenn  wir  auch  die  Grenze  häufig  nicht  deutlich  ziehen 
können,  so  hört  die  Bestimmung  derselben  doch  niemals  auf,  ein 
logisches  wie  nosologisches  Postulat  zu  sein.  Dass  aber  wiederum 
solche  Grenzfragen  in  enger  Wechselbeziehung  zu  der  jeweilig  herr- 
schenden Grundanschauung  von  dem  Wesen  der  Hysterie  stehen,  liegt 
auf  der  Hand,  und  es  wird  daher  auch  die  heute  verbreitetste  An- 
schauung von  der  psychischen  Herkunft  der  hysterischen  Krankheits- 
erscheinungen auf  die  Art  der  Scheidung  zwischen  Norm  und  Neurose 
einen  bestimmenden  Einfluss  haben.  Jedenfalls  scheint  es,  dass  die 
Grenze  nicht  überall  so  läuft,  wie  bisher  angenommen  wird:  sie  föllt 
z.  B.  sicher  zum  Theil  noch  in  den  Bereich  der  sogen.  Stigmata.  Der 
Streit  über  die  Natur  derselben  ist  keineswegs  ausgetragen.  Bekannt- 
lich sollen  die  Stigmata  —  ein  Begriff,  der  übrigens  selbst  nach  In- 
halt und  Umfang  schwankt  —  mehr  oder  weniger  ausgesprochen  in 
allen  Fällen  von  Hysterie  vorhanden  sein,  gewöhnlich  dem  Kranken 
unbewusst  bestehen  und  erst  gelegentlich  der  darauf  gerichteten  Unter- 
suchung bekannt  werden.  So  werden  sie,  gegenüber  den  hoher  ent- 
wickelten und  in  ihrem  Bestände  wechselnden  Erscheinungen,  1.  als 
Dauersymptome  und  2.  als  eine  Gattung  niederer  Symptome  aufgefasst, 
deren  Natur  noch  von  vielen  Seiten  als  rein  somatisch  angesehen  wird  22). 
Sind  sie  das,  dann  bilden  sie  für  das  Bestreben,  die  Aetiologie  der 
Hysterie   als   einheitlich   psychogen   anzusehen,   eine   dauernde  Fessel 

25* 
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und  yerlangen  stets  Compromisse  bezüglich  der  Zusammensetzung  des 
Oesammtbildes  aus  zum  Theil  der  Hysterie  nicht  wesensverwandten 
Elementen. 

Auf  der  anderen  Seite  haben  verschiedentlich  angestellte  Unter- 
suchungen ergeben,  dass  eine  Anzahl  der  Stigmata  auch  bei  Gesunden 
so  häufig  zu  finden  ist,  dass  die  Fragestellung,  ob  dieselben  somatischer 
oder  psychischer  Natur  seien,  unzureichend  ist  und  nicht  den  Kern 
trifft;  es  muss  vielmehr  gefragt  werden,  wie  viel  an  jedem  einzelnen 
Stigma  in  den  Bereich  der  Norm  fallt,  wie  viel  daran  pathologisch  sei. 
Man  gelangt  dann  dahin,  zu  trennen:  einmal  ein  somatisches  und 
physiologisches  Grundelement,  von  dem  sich  dann  nicht  mehr  behaupten 
lässt,  es  gehöre  zur  latenten  Hysterie,  und  zum  Anderen  die  durch  die 
Hysterie  erst  bedingte  psychogene  und  pathologische  Steigerung. 

Die  einem  hauptsächlichen  Theil  der  Stigmata,  den  hysterogenen 
Zonen,  zugehörige  sogenannte  Ovarie  ist  von  mir  zum  Gegenstand  einer 
Untersuchung  gemacht  worden,  deren  Ergebniss  nachstehend  wieder- 
gegeben sei.  Das  Ergebniss  ist  auch  imabhängig  von  mir  nachgeprüft, 
worden,  und  möchte  ich  an  dieser  Stelle  nicht  verfehlen,  den  Herren 
Assistenzärzten  Dr.  Bock  und  Dr.  Schünemann  und  den  einjährig- 
freivnlligen  Aerzten  Dr.  Wanker  und  Nordmann  meinen  Dank  für 
ihre  bereitwillige  Mitarbeit  auszusprechen. 

Schon  immer  war  es  mir  fraglich,  ob  die  durch  mehr  oder  weniger 
plötzlichen  und  stärkeren  Druck  auf  die  seitlichen  Unterbauchgegenden 
Hysterischer  hervorgerufenen  Reactionserscheinungen  ~  sofern  nicht 
geradezu  ein  hysterischer  Anfall  dadurch  ausgelöst  wurde  —  den  ihnen 
allgemein  beigelegten  diagnostischen  Werth  beanspruchen  können,  und 
ich  wurde  in  diesem  vielleicht  auch  anderen  Beobachtern  aufgestossenen 
Zweifel  sogleich  bestärkt,  als  ich  die  vergleichende  Probe  bei  Gesunden 
machte.  Und  als  nicht  besser  geeignet  solche  Bedenken  über  den 
Werth  der  Ovarie  zu  beseitigen,  erwies  sich  ein  Rückblick  auf  die 
Geschichte  derselben.  Eine  kurze  Uebersicht  der  Wandlungen,  die 
ihre  Auffassung  im  Laufe  der  Zeit  erfahren  hat,  möge  hier  zunächst 
folgen. 

Vorher  bereits  gekannt,  wurde  die  Ovarialgie  zuerst  von  Piorry 
(1837)  und  Schützemberger  (1846)  in  unmittelbare  und  von  letzterem 
Autor  sogar  in  ursächliche  Beziehung  zur  Hysterie  gesetzt  (Chez  les 
femmes,  Texcitation  ovarique  est  la  cause  la  plus  frequente  des  per- 
turbations  hysteriques  *).  Piorry  unterschied  bei  hysterischen  Frauen 
drei  bei  Druck  auf  die  Ovarialgegend  hervorgerufene  Phasen:  1.  schmerz- 
hafte Irradiation  zum  Epigastrium,  2,  Herzpalpitationen  mit  Steigerung 
der  Pulsfrequenz  und  bei  längerem  Druck  schliesslich  3.  Erscheinungen 
des  Globus.    Von  älteren  Autoren   sei   femer  Briquet^)   angeführt, 
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welcher  die  Bauchmuskeln  als  Sitz  der  „Coelialgie'^  annahm  und  damit 
eine  eigentliche  Ovarie  schon  damals  in  Abrede  stellte. 

Der  Begründer  aber  der  heutigen  Lehre  von  der  Ovarie  ist  auf 
Grund  seiner  ausgedehnten  Beobachtungen  an  Hysterischen  Charcot 
geworden.  Er  glaubte  an  der  typischen  Stelle  durch  Druck  den  Eier- 
stock zu  reizen,  sah  als  Ursache  der  Ovarie  das  hyperasthetische  Ova- 
rium  an  und  grenzte  als  ovarielle  Hysterie  geradezu  eine  besondere 
Form  ab.  Diesen  Anschauungen  findet  sich  auf  fiast  jedem  Blatt  der 
klinischen  Vorlesungen  Ausdruck  gegeben,  und  spätere  Einschränkungen 
dflrften  auf  das  Fehlen  jeder  anatomischen  Veränderung  an  den  Ovarien 
bei  der  Section,  wie  dies  auch  von  Riebet,  Westphal  u.  A.  bestätigt 
wurde,  und  namentlich  auf  die  Misserfolge  der  Ovariotomie  zurftck- 
zufiihren  sein.  Als  weitere  typische  Phasen,  ausser  denen  Piorry's, 
bezeichnet  Charcot  eine  Reihe  von  Sensationen  (Zischen  im  Ohr, 
Hammerschläge  gegen  die  Schläfe  etc.),  sodann  Umnachtung  und 
schliesslich  Bewusstlosigkeit  und  Krämpfe.  Charcot  klagt  gelegenir 
lich  darüber,  dass  die  Ovarie  ausser  von  Romberg  seitens  der  deut- 
schen Autoreu  ignorirt  worden  sei,  und  in  der  That  sind  gerade  von 
dieser  Seite  die  ersten  schwerwiegenden  Einwände  gegen  seine  Lehre 
von  der  Ovarie  erhoben  worden.  Konnte  schon  der  engen  Zusammen- 
gehörigkeit der  Ovarie  mit  der  Hemianästhesie  im  Sinne  Charcot' s 
in  Deutschland  nicht  zugestimmt  werden,  so  wurden  namentlich  auch 
Einwände  gegen  den  Sitz  und  Ursprung  der  Ovarie  erhoben.  So 
hatte  Valentiner  Hyperästhesie  des  Bauchfells,  Schröder  van  der 
Kolk  einen  Krampf  des  Colons  als  Ursache  angesprochen,  während 
Arndt  als  einer  der  Ersten  betonte,  dass  ebendieselbe  Ovarie  auch  bei 
männlicher  Hysterie  vorkomme  und  daher  unmöglich  mit  den  Eier- 
stöcken in  Beziehung  zu  bringen  sei.  Anfang  der  achtziger  Jahre 
wiesen  Schnitze^),  Hasse^)  und  später  Schroeder*)  und  Gusse- 
ro w^)  nach,  dass  bei  der  von  Charcot  angegebenen  Methode  die 
Eierstöcke  überhaupt  nicht  getroffen  werden  können.  Inzwischen  war 
in  zahlreichen  Fällen  zur  Heilung  schwerer  Hysterie  die  operative 
Entfernung  der  Ovarien  vorgenommen  worden,  ohne  dass  ein  wirk- 
licher Erfolg  erzielt  wurde.  Zur  Entscheidung  der  brennend  ge- 
wordenen Frage  theilten  u.  A.  Landau  und  Bemak^)  einen  ebenso 
typischen  wie  beweiskräftigen  Fall  mit,  in  welchem  auch  nach  der 
Ovariotomie  die  Erscheinungen  der  Hysterie  unverändert  fortbestanden 
und  es  sich  nicht  um  ovarielle  Hysterie,  sondern  hysterische  Ovarie 
handelte,  daher  die  Operation  zu  keiner  Zeit  angezeigt  gewesen  war. 
Die  Verfasser  betonten  in  Anschluss  an  diese  prägnante  Erfahrung, 
dass  die  Ovarie  nicht  nur  nicht  die  Ursache  der  Hysterie  sein  könne, 
dass   vielmehr    Ovarial-Hyperästhesie    auch    als   selbständiges   Leiden 
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vorkomme  und  als  Theilerscheinung  der  Hysterie  überhaupt  gar  uicht 
so  häufig  sei.  Auch  JoIIy^)  bestritt  die  Häufigkeit  dieses  Vorkommens 
und  stellte  die  Ovarie  auf  eine  Stufe  mit  den  sonstigen  Hyperästhesien. 

An  der  Bedeutung  der  Ovarie  im  Charcot'schen  Sinne  scheint 
seitens  der  französischen  Autoren  allgemein  bisher  festgehalten  zu 
werden,  um  nur  einen  der  bekanntesten  anzuführeuj  sieht  Gilles  de 
la  Tou rette ^)  darin  eins  der  constantesten  Cardinalsymptome  und 
die  wirksamste  hysterogene  Zone,  deren  Sitz  zweifellos  das  Ovarium 
sei.  Da  aber  die  Charcot'sche  Ovarie  der  männlichen  Hysterie  noth- 
wendigerweise  fehlte  so  erkennt  Gilles  de  la  Tourette  beim  Manne 
eine  Pseudo-Ovarialzone  an,  deren  Sitz  keinesfalls  die  Haut,  fftr  die 
es  aber  fraglich  sei,  ob  sie  den  visceralen  Zonen  zuzurechnen  sei,  da 
ihr  beim  Manne  kein  besonderes  Organ  entspreche. 

Zur  Zeit  liegt  bei  uns  die  Sache  so,  dass  seitens  der  Gynäkologen 
am  meisten  durchgreifend  die  hysterische  Ovarie  von  der  als  selb- 
ständiges Leiden  auftretenden  echten  Ovarialhyperästhesie  getrennt 
wird  (Olshausen,  Eleinwächter,  Apostoli  u.  A.).  In  der  neuro- 
logischen Literatur  findet  sich  fast  durchgehend  die  Frage  sowohl 
nach  den  Beziehungen  der  hysterischen  Ovarie  zu  den  Eierstocken, 
als  auch  nach  der  Ursache  des  analogen  Vorkommens  beim  Manne 
und  damit  nach  dem  eigentlichen  Sitz  derselben  als  eine  noch  offene 
behandelt.  Mit  der  Annahme  der  Testikelhyperästhesie  als  des  Ana- 
logons  der  Ovarialgie  geht  man  vielfach  der  Beantwortung  aus  dem 
Wege  (z.  B.  Hirt  ^®)).  Einzelne  Arbeiten,  die  sich  u.  A.  auch  mit  dem 
Sitz  und  Ursprung  der  Ovarie  beschäftigen,  kommen  zu  widersprechen- 
den und  jedenfalls  nicht  überzeugenden  Ergebnissen;  so  finden  sich 
nach  Lomer*^)  bei  Genitalerkrankungen  der  Frauen  hyperästhetische 
Hautzonen  am  häufigsten  in  der  Ovarialgegend,  doch  lasse  sich  die 
Ovarie  nicht  auf  bestimmte  Hautnerven  beziehen.  Um  noch  einige 
andere  Urtheile  anzuführen,  glaubt  auch  Breuer  ^^j  (S.  165)  sie  von 
Zuständen  des  Genitalapparates  abhängig;  Gowers^^)  erklärt  den 
Ovarialschmerz  für  tiefsitzend.  Nach  Kyri  ^*)  sind  es  bestimmte  Nerven- 
bahnen, auf  welchen  Erkrankungen  der  Ovarien  nach  aussen  auf  die 
Bauchhaut  projicirt  werden  und  welche  auf  Reizung  durch  Druck 
hin  Ovarie  hervorrufen.  Die  im  Uebrigen  ja  vortrefflichen  Unter- 
suchungen Head^s  geben  über  die  in  Rede  stehende  Frage  keine  ver- 
wendbaren Aufschlüsse,  da  es  sich  bei  den  in  Betracht  kommenden 
8.  bis  11.  seiner  topograpischen  Zonen  um  Veränderungen  der  Haut- 
sensibilität bei  Erkrankungen  der  Baucheingeweide,  namentlich  der 
Geschlechtsorgane  handelt. 

Jedenfalls  figurirt  die  Ovarie  nach  wie  vor  allgemein  als  eines  der 
wichtigsten   und    am   meisten   charakteristischen   Dauersymptome   der 
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Hysterie.  Giebt  es  z.  B.  nach  Ziehen**)  keine  Hysterie  ohne  alle 
hysterogenen  Punkte,  so  steht  unter  diesen  die  Ovarialzone  obenan. 
In  neuester  Zeit  geht  wohl  am  weitesten  in  der  diagnostischen  Ver- 
werthung  der  Ovarie  Windscheid*®);  sie  bildet  nach  ihm  zusammen 
mit  dem  Fehlen  des  Bindehautreflezes  und  der  Steigerung  des  Patellar- 
reflexes  die  fftr  die  Diagnose  der  Hysterie  grundlegende  Symptomentrias. 
Gleichwohl  hat  aber  merkwürdigerweise  gerade  Wind  scheid  mit  Teich- 
müller festgestellt,  dass  die  Ovarie  auch  bei  anderen  Neurosen  und 
bei  nervöser  Exaltation,  ja  auch  sogar  bei  nicht  nervösen  Krankheiten 
vorkommt,  und  dass  hier  sich  Männer  in  bedeutender  Ueberzahl  finden. 
Es  verdient  noch  erwähnt  zu  werden,  dass  auch  Go wer s*^)  Empfind- 
lichkeit der  Unterbauchgegend  auch  bei  nicht  hysterischen  Frauen 
keineswegs  selten  gefunden  hat 

An  Gesunden  sind  meines  Wissens  ausgedehntere  Untersuchungen 
betreffs  des  Vorkommens  von  Erscheinungen  der  Ovarie  bisher  nicht 
angestellt  worden. 

Was  die  praktische  Verwendung  der  Ovarie  zu  diagnostischen 
Zwecken  betrifft,  so  wird  sie  heute,  soweit  mir  bekannt,  ziemlich  all- 
gemein und  mehr  oder  weniger  regelmässig  in  die  Gesammtunter- 
suchung  hineinbezogen,  und  es  werden  als  abortive  oder  anfallähnliche 
(Ziehen*^),  Freund ^^^^  auch  die  leichten  durch  Druck  auf  die  be- 
kannte Stelle  hervorgerufenen  Erscheinungen  zur  Bestätigung  der 
Diagnose  der  Hysterie  verwerthet  Eine  nähere  Definition  des  für  die 
Diagnose  etwa  erforderlichen  oder  die  untere  Abgrenzung  des  Paro- 
xysmus  etwa  bestimmenden  Grades  der  Erscheinungen  existirt  bisher 
jedenfalls  nicht. 

Es  erhellt,  dass  zur  Feststellung  von  Ovarieerscheinungen  bei 
Gesunden  nur  von  der  Prüfung  einer  grossen  Anzahl  möglichst  voll- 
kommen normaler  Individuen  Aufschluss  zu  erwarten  ist.  Besitzen 
wir  auch  keinen  absolut  sicheren  objectiven  Anhalt,  wonach  wir  ent- 
scheiden könnten,  ob  ein  Nervensystem  als  gesund  zu  bezeichnen  sei, 
so  lassen  sich  doch  eine  Anzahl  Bedingungen  erfttUen,  um  ein  einiger- 
massen  verwerthbares  Resultat  zu  gewinnen.  Sodann  ist  aus  be- 
kannten Gründen  die  Untersuchung  beim  männlichen  Geschlecht 
vorzuziehen.  Ein  derartiges  sicher  auszuwählendes  Untersuchungs- 
material bot  sich  mir  in  den  Mannschaften  des  activen  Dienststandes 
der  Armee.  Schon  die  bei  der  Einstellung  geübte  Auslese,  das  jugend- 
liche Alter,  die  gesunde  körperliche  Thätigkeit,  das  von  Sorgen  in 
der  Regel  nicht  wesentlich  getrübte  Dasein,  Alles  das  bietet  die  ziem- 
lich weit  gehende  Garantie.  Weitere  Gewähr  liegt  in  der  Ausschliessung 
aller  derjenigen  Leute,  bei  denen  ererbte  neuropathische  Anlage  im 
Laufe    der  Dienstzeit  in   irgend   einer  Weise   in  die  Erscheinung  ge- 
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treten  ist,  ferner  auch  solcher,  welche  durch  den  plötzlichen  üeber- 
gang  aus  den  heimischen  Verhältnissen  in  die  straffe  militärische  Er- 
ziehung, durch  die  Loslösung  aus  der  gewohnten  Umgebung  und  das 
Einwirken  neuer  starker  Eindrücke  an  Frische  und  Elasticität  ein- 
gebüsst  haben  [Düms^^)].  Sodann  war  geboten,  namentlich  auch  die 
Aussonderung  aller  körperlich  nicht  absolut  Gesunden  und  schliesslich 
die  Wahl  eines  Zeitpunktes  für  die  Prüfung,  welchem  übermässige 
und  erschöpfende  Anstrengungen  nicht  Torausgegangen  waren.  Grünstig 
war  auch  der  Umstand,  dass  die  Mannschaften,  an  häufige  Unter- 
suchungen gewöhnt,  in  der  fraglichen  Prüfung  keinen  ausserordent- 
lichen und  irgendwie  erregenden  Vorgang  erblickten.  Bei  den  in 
kleineren  Gruppen  und  isolirt  vorgenonmienen  Untersuchungen  wurde 
selbstredend  jede  suggestive  Beeinflussung  ausgeschlossen,  nur  das 
Nöthigste  bezüglich  der  subjectiven  Empfindungen  gefragt  und  jedes 
Hineinezaminiren  vermieden.  Das  manuelle  Ausüben  des  Druckes 
fand  auf  beiden  Seiten  der  Unterbauchgegend  in  der  bekannten  von 
Charcot  u.  A.  vorgeschriebenen  Weise  und  zwar  plötzlich  und  mit 
massigem  Kraftaufwand  statt.  Im  Q-anzen  wurden  500  Leute  unter- 
sucht und  es  fanden  sich,  in  Procenten  ausgedrückt,  für  die  einzelnen 
dabei  zu  beobachtenden  Erscheinungen  folgende  Häufigkeitszahlen: 

a.  Sensible  Erscheinungen. 

1.  Unangenehmes  kitzelartiges  Gefühl  in 66  Proc. 

2.  Eitzelgefühl  mit  mehr  oder  weniger  starkem  Lachreiz    .    .  10     ^ 

3.  Anfsteigende  Empfindung  von  Hitze  oder  Beklemmung    .     .       7     .. 

4.  Schmerzempfindnng 13     „ 

b.  Motorische  Erscheinungen. 

1.  Spannung  der  Banchdecken 58  ^ 

2.  Adduction  und  Streckung  der  Arme 11  „ 

3.  Seitlich  ausweichende  Längsdrehung  des  Rumpfes   ....  48 

4.  Streckung  and  Ueberstreckang  (Opisthotonus)  der  Wirbelsäule  17  . 

5.  Bengang  der  Wirbelsäule 8  „ 

6.  Adduction  und  Einwürtsrollnng  und  Beugung  der  Beine  .     .  56  ^ 

7.  Streckung  der  Beine 5  ^ 

e.  Psychische  Ersche^inungen. 

1.  Schreckhafter  Gesichtsausdmck 38     .. 

2.  Erotisch-erregter  Gesichtsausdruck 10     „ 

d.  Erscheinungen  im  Gefässsystem. 

1.  Röthung  des  Gesichts 15 

2.  Vorübergehende  Erhöhung  der  Pulszahl  um  8—20  i.  d.  Min.     23 
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e.  Erscheinnngen  seitens  der  Athmnng. 

1.    Beschleunigung  der  Athmnng 6  Proc. 

2    Einzelne  heftigere  Ans-  oder  Einathmnng 31      ^ 

3.   Nicht  unterdrtickbarer  Stridor  dabei  in  den  oberen  Luftwegen     19      „ 

f.   Pnpillenerweiterung.  81      „ 

Davon  a.  geringen  Grades 57     „ 

b.  stärkeren  Grades 24     ^ 

g.  Anderweitige  Erscheinungen. 
Schallender  Ructus 12     „ 

Im  Ganzen  wurden  bei  88  Proc.  überhaupt  Reactionsersch einungen 
festgestellt,  der  Rest  verhielt  sich  reactionslos,  auch  bei  mehrfacher 
Untersuchung*).  Von  den  19  der  oben  aufgezählten  Einzelerschei- 
nungen fanden  sich  bei  einem  und  demselben  Individuum  höchstens 
13  vor. 

Es  wurden  beobachtet: 

0  Zeichen   bei  12  Proc.  der  Untersuchten 


1     •, 

..      2 

2         ,. 

,       7 

3 

.    11 

4 

.,     13 

5 

„     13 

6 

..     10 

7 

„      7 

8 

..      S 

9 

..       4 

10 

0 

11 

..      6 

12         „ 

.,       5 

13 

„      2 

Der  Durchschnitt  betrug  zwischen  5  und  6  und  zwar  in  wech- 
selndster Combination.  Auch  hinsichtlich  des  Stärkegrades  waren 
beträchtliche  Unterschiede  zu  verzeichnen,  die  des  Näheren  wiederzu- 
geben unmöglich  ist,  und  für  deren  Schätzung  die  Nachprüfung  den 
Fachgenossen  empfohlen  sei. 

Zwischen    der    rechten   und   linken   Seite   konnte  ein   weseutlich^^r 

*)  Ich  muss  hier  den  bei  meinen  Untersuchungen  gewonnenen  Eindruck 
wiedergeben,  dass  die  militärische  Vorgesetztenstellung  des  Untersuchers  bei 
meinem  Material  einen  nicht  unerheblichen  Einfiuss  hat,  ein  psychischer  Factor, 
der  hemmend  wirkt  und  nicht  genügend  auszuschalten  ist. 
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Unterschied  nicht  festgestellt  werden.  Bezüglich  der  sensiblen  Er- 
scheinungen sind  noch  einige  Erläuterungen  beizuftigen.  Die  Gefbhls- 
betonung  ist  ganz  überwiegend  eine  unangenehme,  auch  da,  wo  das 
Kitzelgefuhl  mit  Lachreiz  sich  verband.  Nähere  Nachfragen  über  be- 
gleitende erotische  Empfindungen  wurden  unterlassen.  Es  ist  mir  in* 
dess  nicht  unwahrscheinlich,  dass  diese  häufiger  bestehen,  als  sie  in 
den  obigen  Zahlen  erscheinen.  Hier  mag  erwähnt  sein,  dass  bei  ge- 
sunden Frauen,  die  ich  allerdings  nur  in  einer  kleinen  Anzahl  zu  unter- 
suchen Gelegenheit  hatte.  Lachreiz  trotz  der  stets  unangenehmen  Be- 
gleitgeflihle  noch  weit  häufiger  zu  beobachten  war;  auch  wurde  es 
von  ihnen  als  unangenehm  empfunden,  dass  sie  diesen  Reiz  nicht  zu 
unterdrücken  vermochten. 

Die  motorischen  Erscheinungen  dürften  im  Wesentlichen  als  Ab- 
wehr- oder  Ausweich-Bewegungen  anzusehen  sein,  nur  bei  den  Streck- 
bewegungen der  Wirbelsäule  (Opisthotonus)  scheint  mir  diese  Er- 
klärung im  Stich  zu  lassen  und  vielleicht  auch  bei  manchen  der  sehr 
verschiedenartigen  Bewegungen  der  unteren  Gliedermassen.  Sie  ge- 
währen auch  in  mehr  oder  weniger  ausgesprochener  Weise  den  Ein- 
druck refiectorischer  Muskelcontractionen,  deren  Zweckmässigkeit  nicht 
immer  einzusehen  ist.  Ihrer  Dauer  nach  sind  dieselben  als  tonische 
zu  bezeichnen. 

Eine  Reihe  vergleichender  Prüfungen  ergab,  dass  kein  wesent- 
licher Unterschied  besteht,  ob  der  Druck  auf  den  Unterleib  vorher 
angesagt  war  oder  nicht,  wie  denn  auch  das  einzelne  Male  zum  Ver- 
gleich voraufgegangene  Zuschauen  bei  einer  Untersuchung  keinen  er- 
kennbaren Einfluss  zeigte.  Es  dürfte  sich  hierbei  um  Factoren  psychi- 
scher Art  handeln,  die  möglicherweise  bei  anderem  Untersuchungs- 
material in  mehr  oder  weniger  abweichender  Gestalt  sich  geltend 
machen  werden.  Sicher  ist  aber,  dass  ein  schwach  einsetzender,  nur 
sehr  allmählich  gesteigerter  und  langsam  ablaufender  Druck  ganz  un- 
gleich geringere  Wirkung*)  hervorruft,  als  der  plötzliche,  eine  Beob- 
achtung, die  bezeichnenderweise  auch  bei  der  Auslösung  ovarieller 
hysterischer  Anfölle  von  jeher  gemacht  worden  ist 

Dem  plötzlichen  Druck  tritt  wie  abwehrend  und  dem  tieferen 
Eindringen  direct  hinderlich  die  tonische  Spannung  der  Bauchdecken 
entgegen,  welche  durch  den  Willen  insofern  vermindert  werden  kann, 
als  bei  längerem  und  nicht  schmerzhaftem  Druck  auf  Einreden 
hin  Erschlaffung  zu  erzielen  ist.  Der  Eindruck,  den  diese  Art  von 
„Schutzvorrichtung"  macht,  welche  ja  bekanntlich  dem  tieferen  Ein- 
druck an  jeder  Stelle  des  Unterleibes  bei  der  Palpation  z,  B.  der  Leber 


*)  vgl.  Strümpell«). 
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und  Milz  hiodemd  entgegentritt,  lässt  nicht  schlechthin  den  Schluss 
zu,  dass  der  Sitz  der  sogen.  Ovarie  etwa  die  Bauchhaut  oder  die 
Bauchmuskeln  seien.  Von  dem  Bauchreflex  unterscheidet  sich  der 
Vorgang  schon  durch  den  tonischen  Charakter  und  durch  den  Einfluss 
des  Willens.  Bekanntlich  gehen,  wie  schon  erwähnt  wurde,  die 
Meinungen  über  diesen  „Sitz"  auseinander.  Für  einen  solchen  in  der 
Tiefe  und  nicht  in  der  Haut  sprechen  folgende  Umstände:  1.  Blosse 
Reizung  der  Haut,  z.  B.  Kneifen  einer  Hautfalte,  Eleizung  durch  Stich  u.s.  w. 
pflegt  nur  die  bekannte  Reflexzuckung  in  der  Bauchmusculatur  zur  Folge 
zu  haben.  2.  Auch  leichter  blos  die  Bauchdecken  treffender  Druck  bringt 
Spannung  derselben  hervor,  genügt  aber  niemals  zum  Auslösen  aller 
Erscheinungen.  3.  Die  Angaben  der  darüber  befragten  Untersuchten 
verlegen  übereinstimmend  den  Ausgangspunkt  aller  sensiblen  Er- 
scheinungen in  die  Tiefe  der  Bauchhöhle,  ohne  indess  die  fragliche 
Stelle  irgendwie  genauer  localisiren  zu  können.  Der  Vollständigkeit 
halber  mag  nicht  unerwähnt  bleiben,  1.  dass  niemals  die  geringste 
Schädigung  durch  den  plötzlichen  Druck  bedingt  wurde,  2.  dass  nie- 
mals spontaner  Schmerz  an  der  betreffenden  Stelle  bestand,  und  3.  dass 
Herabsetzung  der  Sensibilität  der  Haut  bei  den  Untersuchten  niemals 
gefunden  wurde,  ebensowenig  wie  Hyperästhesien  (He ad)  und  Hyper- 
algesien*). 

Es  wurde  ferner  das  Verhalten  der  Reactionserscheinungen  bei 
mehrmaliger  Wiederholung  der  Untersuchung  geprüft.  Was  zunächst 
die  Spannung  der  Bauchdecken  betrifft,  so  trat  dieselbe  in  der  Mehr- 
zahl bei  jeder  Wiederholung  gewöhnlich  eher  etwas  gesteigert  auf, 
dagegen  Hessen  die  übrigen  motorischen  Erscheinungen  bald  geringe 
Zunahme,  bald  Verringerung  erkennen,  so  dass  eine  Regel  in  dieser 
Beziehung  nicht  abzuleiten  war.  Hier  spielen  die  verschiedensten 
psychischen,  der  Gontrole  sich  entziehenden  Einflüsse  hinein.  Nicht 
selten  hatte  auch  der  scheinbare,  nur  beabsichtigte,  aber  dann  nicht 
ausgeübte  Druck  schon  ähnliche  Abwehrbewegnngen  zur  Folge. 
Zweifellos  wirkt  der  Wille,  wie  ja  von  vornehein  anzunehmen,  hemmend 
ein,  jedoch  scheint  es  grösserer  Energie  zur  Abschwächung  oder  völliger 
Unterdrückung  zu  bedürfen,  als  man  denken  sollte. 

Sprechen  bezüglich  der  Localisation  der  reizauinehmenden  Stelle 
die  beschriebenen  Erhebungen  für  eine  solche   im  Innern   der  Unter- 


*)  Halbseitige  Herabsetzung  und  Erhöhung  der  Hauteensibilität  ist  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  auch  bei  suggestiblen  gesunden  Individuen  hervorzurufen. 
Ich  möchte  deshalb  denjenigen  Autoren,  wie  z.  B.  Bötticher^'O,  beistimmen, 
welche  der  Ansicht  sind,  dass  diese  Erscheinungen  auch  bei  nicht  darauf  unter- 
suchten Hysterischen  nicht  vorkommen,  bezw.  in  einer  für  den  Kranken  selbst 
der  Nichtezistenz  gleichkommenden  Weise  latent  bleiben. 
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leibshöhle,  so  sind  wir  bezüglich  der  anatomischen  Verhaltnisse  nur 
auf  Vermuthnngen  und  Schlussfolgerungen  aus  anderweitigen  Er- 
üahrongen  angewiesen.  Indess  dürfte  daarjenige,  was  wir  über  die 
Endigungen  der  sympathischen  Nerven  im  Bauchfell  und  in  der  Darm- 
wandung und  die  Einflechtung  sensibler  und  motorischer  spinaler 
Elemente  in  die  sympatiscfaen  Plexus  wissen,  der  Annahme  nicht  ent- 
gegenstehen, dass  es  sich  ftir  die  Vermittlung  der  Ovarieerscheinungen 
nur  um  die  visceralen  Verzweigungen  des  sympathischen  Nerven- 
systems handeln  kann.  Sind  es  im  Wesentlichen  3  Gruppen,  in  welche 
die  oben  beschriebenen  Erscheinungen  zusammengefasst  werden  können: 
motorische,  sensible  und  sympathische,  so  spricht  gerade  die  Ghrosse 
des  Antheiles,  welcher  den  specieli  auf  Sympathicus-Reizung  zu  be- 
ziehenden Erscheinungen,  seitens  der  Pupille,  der  Athmung,  des  6e- 
fasssystems  u.  s.  w.  zukommt,  für  die  Richtigkeit  jener  Annahme. 
Analoge  Vorgänge  liegen  zu  Qrunde:  1.  der  bekannten  schon  von 
Erb,  Moeli  und  Westphal  beobachteten  Thatsache,  dass  bei  jeder 
stärkeren  sensiblen  Hautreizung  bei  Gesunden  PupiUenerweiterung  ein- 
tritt, und  2.  dem  Mannkopf f-Rumpf'schen  Zeichen,  der  Steigerung 
'  der  Pulsfrequenz  bei  allen  stärkeren  sensiblen  Reizen  (vgl  Oppenheim  ^^) 
S.  813). 

Das  Gesammtergebniss  aus  den  Untersuchungen  betreffend  das 
Vorkommen  von  „Ovarie"  bei  Gesunden,  erscheint  in  mehrfacher  Hin- 
sicht bemerkenswerth.  Berücksichtigt  man  die  Constanz  und  den 
Grad  der  Erscheinungen  und  ihre  Häufigkeit  bei  88  Proc.  vollkommen 
normaler  Menschen,  so  ergiebt  sich  daraus  der  Schluss,  dass  es  sich 
nur  um  rein  physiologische  Vorgänge  handeln,  und  dass 
diese  Art  „Ovarie"  an  sich  keine  Beziehungen  zur  Hy- 
sterie hat. 

Im  Anschluss  hieran  drängen  sich  nun  folgende  Fragen  auf. 

I.  Welcher  Gattung  physiologischer  Erscheinungen  würden  die 
bisher  als  Ovarie  bezeichneten  Voi^änge  anzureihen  sein,  und  welches 
ist  somit  das  Wesen  derselben? 

Zunächst  kann  darauf  hingewiesen  werden,  dass  die  hysterische 
Ovarie  allerseits  und  von  jeher  als  eine  Summe  krankhafter  reflex- 
artiger Phänomene  aufgefasst  worden  ist.  Da  femer  bisher  eine 
Trennung  der  hysterischen  Ovarie  von  den  ihr  zu  Grunde  liegenden 
physiologischen  Erscheinungen  nicht  gemacht  worden  ist,  so  gilt  das 
Gleiche  auch  von  der  „Ovarie"  bei  Gesunden,  und  in  analoger  Weise 
wird  also  auch  diese  den  complicirteu  zum  Theil  durch  den  Willen 
mehr  oder  minder  beeinflussbaren  ReflexphänomcDen  zugerechnet 
werden  müssen.  Es  ist  bemerkenswerth,  dass  als  zu  dieser  Gruppe 
gehörig  auch  die  Ausweich-  und  Abwehrbewegungen  auf  Kitzelreize 
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angesehen  werden  (6ad^^)).  Nach  dem  bei  meinen  Untersuchungen 
gewonnenen  Oesammteindrack  hat  sich  mir  denn  auch  in  der  That 
von  Anfang  an  die  Analogie  der  sog.  Ovarie  in  ihrer  eigenthümlichen 
Combination  sensibler  und  motorischer  Phänomene  mit  dem  Haut- 
kitzel  aufgedrängt.  Eine  Anregung  gab  mir  in  dieser  Hinsicht  auch 
eine  Unterredung  über  Erscheinuiigen  des  Hautkitzels  mit  Herrn 
CoUegen  Bruns,  dem  ich  auch  an  dieser  Stelle  für  sein  Interesse 
meinen  Dank  aussprechen  möchte. 

Jene  Analogie  gründet  sich  im  Einzelnen  auf  folgende  Er- 
wägungen. Zunächst  spielt  das  Eitzelgefühl  eine  ganz  überwiegende 
Rolle  unter  den  oben  analysirten  sensiblen  Erscheinungen,  so  dass  es 
fftr  die  subjective  Seite  derselben  geradezu  bestimmend  erscheint 
Dagegen  tritt  das  Schmerzgefühl  mehr  in  den  Hintergrund,  es  kann 
höchstens  zur  Erklärung  des  begleitenden  ünlustg&fühls  herangezogen 
werden,  wie  denn  Kitzel  und  Schmerz  ja  auch  sonst  als  Gemein- 
gefühle  zusammengehören. 

Der  Kitzel  wird  bekanntlich  als  ein  Summationsphänomen  definirt 
und  ist  an  sich  keine  von  den  Bernhrungs-  und  Druckempfindungen 
verschiedene  Qualität  (Goldscheider^ß),  Gad^S)).  Liegen  nun  ganz 
ähnliche  Summationsvorgänge  dem  abdominalen  Kitzel^  der  physio- 
logischen „Ovarie*^  zu  Grunde,  so  tritt  die  Analogie  noch  sinnfälliger 
hervor  durch  den  Umstand,  dass  der  Hautkitzel  gleichfalls  eine  be- 
sondere Localisation  an  gewissen  Gegenden  der  Körperoberfläche  (Hals, 
Achselhöhle,  Leistenbeuge,  Kniekehle  etc.)  aufweist,  Stellen,  an  denen 
die  grossen  Gefasse  und  Nervenstämme  verlaufen.  Hier  ruft  jede  Be- 
rührung —  allerdings  in  individuell  sehr  schwankendem  Grade  —  und 
bisweilen  auch  blos  der  Versuch  der  Berührung  eine  Reihe  von 
Reactionserscheinungen  hervor,  welche  mit  den  beschriebenen*  der 
„Ovarie"  vollkommen  übereinstimmen.  Es  handelt  sich  also  im  Wesent- 
lichen um  Schutz-  und  Abwehrbewegungen,  welche  durch  den  mehr 
oder  minder  bewusst  eingreifenden  Willen  vor  den  einfachen  spinalen 
Reflexen  sich  auszeichnen  und  den  Stempel  des  Zweckmässigen  tragen 
(Strümpell  19)). 

Trotz  dieser  Aehnlichkeit  besteht  dennoch  zwischen  dem  locali- 
sirten  Kitzel  und  der  sogen.  Ovarie  ein  gewisser  Unterschied,  welcher 
sich  auf  den  Sitz,  den  Ausgangspunkt  bezieht.  Blosses  Kitzeln  der 
Bauchhaut  hat  nicht  entfernt  die  Wirkung  bezüglich  der  Auslösung 
der  typischen  Reactionserscheinungen,  wie  der  tiefe  Druck.  Insbe- 
sondere fehlen  auf  blossen  Kitzelreiz  die  vasomotorischen  Erschei- 
nungen, sowie  diejenigen  seitens  der  Athmung,  der  Pupille  etc.  Ob 
den  Muskeln  und  Fascien  der  Bauchdecken  eine  Bedeutung  für  die 
Entstehung  des  Phänomens  zukommt»  erscheint  mir  zweifelhaft 


380  XXL  Steikhausen 

Es  wird  sonach,  in  Uebereinstimmung  mit  den  subjectiven  An- 
gaben der  Untersuchten,  der  Schluss  gerechtfertigt  sein,  dass  die  sogen. 
Ovarie  eine  in  eigenthümlicber  Weise  localisirte,  an  den  yisceralen 
Inhalt  der  Unterleibshohle  gebundene  Form  des  Kitzels  darstellt,  für 
welche  die  Bezeichnung  „visceraler  Kitzel''  mir  am  angemessensten 
erscheint. 

IL  Welche  Beziehungen  bestehen  zwischen  den  physiologischen 
Oyarieerscheinungen  und  der  Hysterie? 

Die  bisherige  Auffassung  der  Ovarie  als  hysterischen  Symptoms 
schlechthin  kann  nicht  mehr  als  berechtigt  angesehen  werden.  Man 
müsste  denn  behaupten  wollen,  alle  die  mit  den  oben  beschriebenen 
Erscheinungen  behafteten  Leute  seien  als  hysterisch  oder  wenigstens 
als  latent  hysterisch  zu  bezeichnen.  Eine  derartige  Annahme  aber  ist 
bei  der  geradezu  vorbildlichen  Gesundheit  des  Untersuchungsmaterials 
durch  nichts  gerechtfertigt,  und  weder  der  Wissenschaft  noch  unserer 
Nation  wäre  damit  eine  Dienst  erwiesen. 

Das  aber  soll  keineswegs  geleugnet  werden,  dass  die  sogen.  Ovarie, 
der  Yisceralkitzel,  in  bestimmte  Beziehungen  zur  Hysterie  treten  kann 
und  seinem  Wesen  nach  besonders  geeignet  ist,  an  und  für  sich  ein 
leeres  Schema,  unter  gewissen  Bedingungen  zu  einem  hysterischen 
Symptomcomplex  ausgestaltet,  gesteigert  zu  werden.  Diese  Bedingungen 
aber  schafft  die  Hysterie  erst  und  im  Besonderen  die  hysterische 
Individualität.  Es  ist  eine  bekannte  Thatsache,  dass  die  Hysterie  alle 
möglichen  körperlichen  krankhaften  Zustände  gleichsam  benutzt  and 
zu  einer  ihrer  Theilerscheinungen  modificirt  und  steigert  und  sich  da- 
mit im  Einzelfall  determinirt  (Breuer,  Freund  u.  A.).  Daher  ja 
auch  die  Möglichkeit  der  zahllosen  Combinationen  der  Hysterie  mit 
wohf  allen  bekannten  organischen  Nerven-,  Rückenmarks-  und  Him- 
krankheiten.  Besteht  also  das  Wesen  der  hysterischen  Ovarie  erst  in 
der  krankhaften  Steigerung  des  Visceralkitzels,  so  ist  es  erklärlich,  dass 
diese  Steigerung  die  individuell  weitesten  Schwankungen  erfahren  und 
alle  Stufen  bis  zum  grossen  hysterischen  Anfall  durchlaufen  kann.  So 
findet  die  interessante  Thatsache  ihre  Erklärung,  dass  alle  Elemente 
des  ausgeprägten  hysterischen,  durch  Druck  auf  das  Abdomen  ausge- 
lösten Anfalles  in  den  Erscheinungen  des  Visceralkitzels  bereits  im 
Keime  enthalten  sind  (einschliesslich  der  Aura,  des  Globus,  der  sub- 
jectiven Pulsationsgefühle  etc.),  so  dass  man  geradezu  sagen  kann,  der- 
selbe stelle  das  physiologische  Urbild  des  hysterischen  Anfalles 
dar.  Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  kommt,  wie  ich  aus  bisher  noch 
nicht  abpfeschlossenen  Untersuchungen  schon  jetzt  glaube  ableiten  zu 
können,  ähnlichen  kitzelartigen  Phänomen  auch  bei  anderen  hysterogenen 
Zonen    ein    gleich   wesentlicher  Antheil   wie  bei  der  „Ovarialzone"  zu. 
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Diese  Zone  dürfte  aber  gerade  der  eigenartigen  Constanz  der 
von  ihr  ausgehenden  Reactionserscheinungen  ihre  hervor- 
ragende Stellung  in  der  hysterischen  Symptomatologie  ver- 
dankt haben. 

In  dieser  Auffassung  ist  die  hysterische  Ovarie,  d.  h.  also  der  zum 
hysterischen  Symptom  gesteigerte  viscerale  Kitzel,  eine  rein  psychogene 
Erscheinung,  und  es  dürfte  damit  die  Frage  erledigt  sein,  wie  viel  die- 
selbe an  somatischen  Elementen  etwa  aufzuweisen  habe. '2^)  Zur 
Charakterisirung  des  Gegensatzes  mag  über  diese  Frage  die  Ansicht 
von  Breuer  erwähnt  sein  (a.  a.  0.  S.  165),  welcher  die  „gewöhnliche 
Ovarie'^  für  somatischen  Ursprungs,  die  Ausscheidung  derselben  aus  dem 
hysterischen  Symptomencomplex   gleichwohl  für  nicht  angängig  hält. 

IIL  Aus  welchem  Grunde  sind  die  physiologischen  Erscheinungen 
der  sogen.  Ovarie  bisher  für  pathologisch  und  hysterisch  gehalten 
worden? 

Diese  Frage  ist  nur  unter  der  Annahme  eines  fortlaufenden  Irr- 
thums  über  Wesen  und  Bedeutung  der  Ovarie  befriedigend  zu  beant- 
worten. 

Den  Vorgang  vor  anderen  hysterogenen  Zonen  hat  die  Ovarialzone, 
wie  schon  erwähnt,  zunächst  der  Constanz  und  Häufigkeit  der  an  die 
Iliacalgegend  gebundenen  physiologischen  Reactionserscheinungen,  so- 
dann aber  ganz  besonders  dem  altgeheiligten  Dogma  von  dem  nahen 
Zusammenhang  der  Hysterie  mit  krankhaften  Zuständen  der  weiblichen 
Generationsorgane  zu  verdanken.  Nur  von  diesem  Gesichtspunkt  aus 
erscheint  es  verständlich,  dass  so  viel  Willkürliches  und  Subjectives  in 
der  Auffassung  von  dem  Wesen  der  Ovarie  sich  so  lange  hat  behaupten 
können.  Gewiss  ist  es  nach  anderen  Erfahrungen  auf  dem  Gebiet  der 
grossen  Neurose  nichts  weniger  als  zufallig,  dass  gerade  in  Frankreich 
die  Lehre  von  der  Ovarie  entstanden  und  so  weit  herausgearbeitet 
worden  ist  Auch  Charcot  selbst  sind  andere  ähnliche  Irrthümer 
begegnet,  und  es  geschieht  gewiss  den  von  der  Geschichte  anerkannten 
grossen  Verdiensten  des  berühmten  Forschers  kein  Abbruch,  wenn 
man  eine  auf  Subjectivität  und  einer  Art  von  Autosuggestion  be- 
ruhende Täuschung  wie  auf  dem  Gebiet  der  Hypnose  so  auch  hier 
einräumt.  Auch  an  das  Schicksal,  welches  die  Lehre  vom  Transfert 
erlebt  hat,  kann  hier  erinnert  werden. 

In  den  Bereich  rein  suggestiver  Wirkung  muss  auch  die  von 
Charcot  u.  A.  systematisirte  Unterdrückung  hysterischer  Anfälle  durch 
Ovarialdnick  verwiesen  werden.  Dass  unter  den  sogen,  hysterofrena- 
torischen  Zonen  ebenfalls  die  Unterleibsgegend  eine  bevorzugte  Rolle 
spielt,  kann  nach  Allem  nicht  Wunder  nehmen. 

Drängt   sich   hier   nicht  dem  unbefangenen   Beurtheiler  die  Ver- 
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muthang  auf,  dass  das  Dasein  der  hysterischen  Ovarie  und  mit  ihr 
des  entsprechenden  durch  suggestive  Steigerung  hervorgebrachten  Typus 
des  hysterischen  Anfalles  in  Frage  gestellt  v^rde,  sobald  man  das 
Aufsuchen  aller  Ovariesymptome  zu  unterlassen  sich  entschliessen 
könnte,  ja,  dass  dieselben  yielleicht  ganz  aus  der  Welt  yerschwinden 
wurden?  Wie  umgekehrt  bei  einer  grossen  Anzahl  Hysterischer  durch 
öfter  wiederholte  Untersuchungen  die  Ovarie  zum  dauernden  Besitz- 
stand gemacht  worden  ist  und  noch  wird,  dafbr  bieten  ein  bekanntes 
Beispiel  die  „Femmes  oyariennes"  in  Paris.  Gewiss  würden  diese  un- 
glücklichen Wesen  auch  ohne  ihre  Oyarie  nach  wie  vor  hysterisch  sein, 
aber  sie  würden  doch  von  einem  mehr  oder  weniger  künstlich  heran- 
gezogenen und  schädlicher  Weise  in  den  Mittelpunkt  des  krankhaften 
Bewusstseins  gesetzten  Symptom  frei  geblieben  sein.  Es  ist  also  die 
Frage,  ob  in  der  Einschränkung  der  üblichen  Untersuchung  der 
Ovarialgegend  Hysterischer  auf  das  nothwendigste  Maass  eine  ärztliche 
Pflicht  zu  erblicken  ist;  jedenfalls  wird  der  Versuch  einer  solchen 
Einschränkung  nicht  als  unausführbar  bezeichnet  werden  können. 
Handelt  es  sich  doch  um  die  Verhütung  ganz  ähnlicher  Nachtheile, 
wie  solche  z.  B.  auf  dem  Gebiet  der  Hypnose  als  Folge  unnöthiger 
Manipulationen  und  unbedachter  Suggestionen  bereits  allgemein  an- 
erkannt sind.  Ueberdies  steht  die  Vornahme  in  häufigen  Fällen 
mindestens  überflüssiger  Handlungen  und  die  Ueberschreitung  des 
Nothwendigen  bei  der  Untersuchung  im  Widerspruch  mit  dem  zum 
Vortheil  der  Kranken  geübten  (Bruns^^))  und  heute  als  werthvoUes 
psychotherapeutisches  Hülfsmittel  mehr  und  mehr  anerkannten  syste- 
matischen Ignoriren. 

Eine  weitere  Frage  wäre  die,  ob  die  Untersuchung  der  Ovarial- 
gegend wie  auch  anderer  hysterogener  Zonen  zur  Diagnose  thatsächlich 
nothwendig  sei.  Dass  die  Ovarieerscheinungen  bis  zu  einem  gewissen 
und  recht  beträchÜichen  Grade  diagnostisch  überhaupt  nicht  zu  ver- 
werthen  sind,  glaube  ich  nachgewiesen  zu  haben,  und  da,  wo  Erschei- 
nungen in  hysterischer  Steigerung  auftreten,  wird  die  Diagnose  der 
Hysterie  stets  schon  aus  anderweitigen  Indicien  hinreichend  sicher  zu 
stellen  sein.  Seltene  Ausnahmen  mag  man  zugeben!  —  Schliesslich 
möchte  ich  noch  bemerken,  dass  auch  der  Umstand  die  Integrität 
meines  Untersuchungsmaterials  beweist,  dass  in  keinem  Fall  irgendwie 
der  Hysterie  zuzurechnende  krankhafte  Steigerang  yon  Reactionser- 
scheinungen  sich  bemerkbar  gemacht  hat 
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Ueber  einen  Fall  von  Jackson'scher  Epilepsie 
anf  syphilitisclier  Basis  mit  operativem  Eingriff. 

Von 

Priratdocent  Dr.  Rybalkln, 

Oberarzt  der  Nervenabtheilang  am  Marienhospital  für  Arme  in  St.  Petersbnrg. 

Fälle  von  corticaler  Epilepsie  auf  syphilitischer  Basis,  in  denen 
operativ  vorgegangen  wurde,  sind  so  selten,  dass  sie  schon  aus  diesem 
Grunde  Beachtung  verdienen.  Der  unten  zu  beschreibende  Patient 
war  vom  Beginn  der  Erkrankung  an  unter  meiner  Beobachtung;  auf 
meinen  Vorschlag  hin  wurde  er  trepanirt,  wonach  sowohl  die  Anfalle 
der  corticalen  Epilepsie  auf  horten,  als  auch  die  Lähmungserscheinungen 
schwanden.  Leider  starb  Patient  bald  darauf  an  einer  Verschlimmerung 
seines  chronischen  Lungenleidens.  Die  Krankengeschichte  des  Patienten, 
der  sowohl  nach  wie  vor  der  Operation  Gegenstand  einer  klinischen 
Vorlesung  gewesen,  endlich  der  Sectionsbefund,  sind  interessant  genug, 
um  eine  ausfuhrliche  Wiedergabe  und  Veröffentlichung  derselben  zu 
rechtfertigen. 

Alexander  L.,  35  Jahre  alt,  consultirte  mich  in  meiner  Sprechstunde 
am  9.  Mai  1897,  veranlasst  durch  einen  Erampfanfall,  der  von  Zungenbiss, 
Schaum  vor  dem  Munde  and  Bewnsstseinsverlust  begleitet  war.  Der  erste 
solche  Anfall  ereignete  sich  im  Magazin  (im  Monat  April),  wo  Fat.  als 
erster  Commis  beschäftigt  war.  L.  verlor  damals  plötzlich  das  Bewusst- 
sein,  stürzte  und  verletzte  sich  die  Schläfe,  darauf  trat  Schaum  vor  den 
Mund  und  es  begannen  allgemeine  Krämpfe,  wobei  Fat  sich  in  die  Zunge 
biss  und  den  Harn  unter  sich  entleerte.  Die  Daner  des  Anfalls  war 
5  Minuten.  IV2  Monate  darauf  war  der  zweite  Anfall;  damals  fiel  Pat. 
von  einem  Stuhl,  wonach  die  gleichen  Erscheinungen  auftraten  wie  das 
erste  Mal  Es  folgte  diesmal  Erbrechen  und  Kopfschmerz.  Am  5.  Mai 
war  der  dritte  gleichartige  Anfall,  der  den  Pat.  zu  mir  führte. 

In  seiner  Kindheit  hat  Pat.  keine  schweren  Erkrankungen  durchge- 
macht. Vor  15  Jahren  acquirirte  er  Lues,  die  mit  heissen  Bädern  curirt 
wurde.  Dann  diente  Fat.  zwei  Jahre  beim  Militär.  Bald  darnach  bildete 
sich  ein  Abscess  an  der  linken  Backe,  aus  dem  Knochensplitter  anseiterten. 
Nach  einer  Operation  machte  er  eine  Quecksilber-  und  Jodcur  durch.  1891 
hatte  Fat.  eine  Fneumonie.  Von  Zeit  zu  Zeit  Abusus  in  Baccho.  Bis  zum 
Beginn  der  jetzigen  Krankheit  keinerlei  Anfälle,  auch  weder  Kopfschmerz 
noch   Schwindel.     Als  vermuthliche  Ursache  seiner  Erkrankung  bezeichnet 
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Pat.  Ueberanstrengrungen  nnd  weist  noch  darauf  hin,  dass  er  vor  1  Jahre 
epileptische  Anfölle  bei  seiner  Hanswirthin  gesehen  hat 

Die  Mntter  des  Pat  starb  im  Alter  von  57  Jahren,  sie  hatte  znerst 
an  Glaacom  nnd  dann  an  rechtsseitiger  Hemiplegie  gelitten.  Der  Vater 
starb  im  Delirinm  tremens. 

Im  Hinblick  anf  die  Inetische  Infection  wnrde  dem  Pat  Jodkalinm 
mit  Bromnatrinm  verordnet,  wonach  die  zeitweilig  aufgetretenen  Kopf- 
schmerzen verschwanden,  um  aber  Ende  Juli  d.  J.  wieder  aufzutreten  mit 
deutlicher  Localisation  in  der  rechten  Schläfe.  Am  28. September  der  vierte 
Anfall;  denselben  Tag  suchte  mich  Pat.  wieder  auf  und  klagte  über 
Schmerzen  in  der  rechten  Schläfengegend.  Vom  Januar  1898  an  verloren 
die  Krampfanfälle  ihren  typisch-epileptischen  Charakter.  Von  Zeit  zu  2^it 
traten  Zuckungen  in  der  linken  Gesichtshälfte  auf,  ohne  allgemeine  Krämpfe 
und  Bewusstseinsverlust.  Ausserdem  kamen  Anfälle  mit  einer  Uebligkeits- 
aura  vor,  die  mit  klonischem  Kieferkrampf,  mit  Zungenbiss,  aber  ohne 
Bewusstseinsverlust  einhergingen.  Am  16.  April  wiederum  ein  epileptischer 
Krampfanfall  (der  fünfte).  Pat  macht  nun  eine  Quecksilber-  und  Jodkur  durch 
(24  Einreibungen  und  50  g  KI.).  Im  Juli  verschlimmerten  sich  die  Kopf- 
schmerzen, die  Anfälle  wurden  häufiger  und  traten  schliesslich  fast  täglich 
auf.  Vom  8.  August  bis  zum  7.  September  kein  AnfaU.  Am  10.  September 
wurde  Pat.  zur  genaueren  Untersuchung  ins  Marienhospital  aufgenommen. 
Es  fehlten  damals  objective  Erscheinungen  von  Seiten  des  Nervensystems 
ganz.  Das  Herz  war  nach  links  etwas  verbreitert  und  über  der  Spitze 
war  mitunter  ein  kleines  Geräusch  (mit  dem  ersten  Ton  gleichzeitig)  hör- 
bar. Vom  10.  September  bis  zum  9.  October  (wo  Pat  das  Hospital  verliess) 
wurden  nur  zwei  Anfälle  beobachtet;  sie  begannen,  indem  Pat.  sich  auf- 
richtete, wobei  der  Kopf  nnd  die  Augen  nach  links  gewendet  wurden,  dann 
verlor  der  Pat  das  Bewusstsein,  stürzte  hin  und  es  traten  tonische  all- 
gemeine Krämpfe  anf,  die  etwa  5  Minuten  dauerten.  Das  specifische  Ge- 
wicht des  Harns  stieg  nach  dem  Anfall  von  1010  bis  auf  1017,  die  Farbe 
wurde  dunkler.  Pat  bekam  24  Einreibungen  von  4,0  üng.  einer,  und 
innerlich  Jodkali.  Im  Laufe  des  Winters  traten  seltenere  und  weniger  heftige 
Anfälle  auf.  Vom  Frülgahr  1899  an  wurden  die  Anfälle  noch  seltener, 
aber  häufig  stellten  sich  Schmerzen,  Zuckungen  und  Schwäche  in 
der  linken  Gesichtshälfte,  Vertaubung  im  linken  Arm  und  ein 
Gefühl  von  Schwere  über  den  Augen  ein.  Die  Kopfschmerzen  und 
Gesichtsznckungen  hörten  zeitweilig  auf,  begannen  aber  immer  wieder  von 
Neuem  und  in  Folge  einer  Verschlimmerung  derselben  wurde  Pat.  nochmals 
ins  Hospital  aufgenommen,  am  28.  August  1899.  Keine  Motilitäts-  oder 
Sensibilitätsstörungen  waren  nachweisbar;  die  Reflexe  erhalten,  desgleichen 
die  Pupillenreaction  auf  Schmerz,  Licht  und  Accommodation.  Sinnesorgane 
normal.  Schädel  auf  Druck  und  Percussion  nicht  empfindlich.  Bei  der 
ophthalmoskopischen  Untersuchung  wurde  beiderseits  Hyperämie  der  Seh- 
nerven gefunden,  stärker  auf  dem  rechten  Auge  (Neuritis  optica  descen- 
dens  incipiens  —  Dr.  Ssergijew).  Zeitweilig  wurden  Zuckungen  im  linken 
Facialis  wahrgenommen;  bei  Lagewechsel  klagte  Pat.  über  Schwindel.  Am 
15.  September  Wiederholung  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung,  wobei 
sich  eine  heftige  Neuritis  optica  dextra  mit  Blutungen  in  das  peripapilläre 
Gebiet  fand.    Links  Hyperämie  wie  früher. 

Beim  Oeffnen   des   Mundes   stellen  sich  Zuckungen  im  linken  unteren 
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Facialisast  ein,  bei  Angenschlass  Zncknngen  in  dem  mittleren  und  oberen 
Ast.  Beim  Vorstrecken  der  Zunge  sieht  man  stossweise  Bewegungen  in 
der  linken  Znngenhälfte,  zugleich  weicht  die  Spitze  nach  links  ab  nnd  die 
linke  Hälfte  erscheint  deutlich  verschmälert  im  Vergleich  zur  rechten. 

Während  der  Gesichtszuckungen  ist  die  Sprache  etwas  behindert,  die 
Stimme  bebt.  Die  mechanische  Erregbarkeit  des  linken  Facialis  in  allen 
Aesten  ist  gesteigert.  Auch  die  mechanische  Muskelerregbarkeit  am  linken 
Arm  erscheint  erhöht.     Bei  kräftigem  Faustschluss  tritt  Zittern  auf. 

Während  seines  Hospitalaufenthaltes  klagte  der  Pat.  über  Kopfweh  und 
allgemeine  Schwäche;  er  erhielt  wiederum  24  Einreibungen  mit  Ung.  einer, 
und  wurde  am  5.  October  ohne  Zuckungen  entlassen. 

Am  3.  November  wurde  Pat.  zum  dritten  Mal,  dieses  Mal  in  bewusst- 
losem  Zustande  ins  Hospital  aufgenommen,  mit  allgemeinen  Krämpfen 
und  Trachealrasseln. 

Am  nächsten  Morgen  ist  Pat.  noch  bewusstlos,  alle  2 — 3  Minuten 
treten  Krämpfe  in  der  linken  Körperhälfte  auf.  Diese  Krämpfe  sind  von 
klonischem  Charakter,  beginnen  in  dem  linken  Arm  oder  Bein  und  schHessen 
mit  Zuckungen  in  der  linken,  theilweise  aber  auch  rechten  Gesichtshftlfte, 
wobei  der  Kopf  nach  links,  die  Augen  nach  links  und  oben  gewendet  sind. 
Dauer  eines  Anfalls  etwa  25 — 30  Secunden.  Temperatur  39^  Puls  102, 
von  mittlerer  Spannung.  Nach  einem  Chloralhydrat-Klysma  beruhigt  sich 
der  Kranke,  die  kämpfe  hören  auf;  die  Bewusstlosigkeit  dauert  fort,  doch 
liegt  er  still  da,  wobei  Kopf  und  Augen  nach  links  abgewendet  sind. 

Aus  den  Angaben  der  Verwandten  ging  hervor,  dass  Pat  sich  bei 
der  Arbeit  plötzlich  unwohl  fühlte,  das  Bewusstsein  verlor;  dann  traten 
Zuckungen  in  der  linken  Qesichtsbälfte  auf,  die  von  allgemeinen  Krämpfen 
gefolgt  waren. 

Seit  dem  letztmaligen  Verlassen  des  Hospitals  befand  sich  Pat  sehr 
wohl,  besser  sogar  als  vor  Beginn  der  Erkrankung. 

Am  4.  November  kehrt  das  Bewusstsein  allmählich  wieder;  Krämpfe 
kamen  nicht  vor.  Allgemeine  Schwäche.  Temper.  38,2;  Puls  90.  Der 
Status  epilepticus  hatte  16  Stunden  gedauert 

Den  5.  November  antwortet  Pat.  auf  Fragen.  Temper.  37,2;  Puls  100. 
Die  willkürlichen  Bewegungen  der  Extremitäten  sind  erhalten.  Die  Kraft 
am  Dynamometer  rechte  Hand  20,  linke  11. 

6. — 7.  November.  Der  Allgemeinzustand  besser.  In  der  linken  Ge- 
sichtshälfte und  im  linken  Arm  mitunter  Zuckungen. 

9.  November  klagt  Pat  über  heftigen  Schwindel;  Nachts  waren  Krämpfe 
aufgetreten;  der  Kopf  zeigt  die  Neigung  zur  Ablenkung  nach  links. 

11.  November.  Gestern  Abend  begannen  Anfälle  klonischer 
Krämpfe  der  linken  Körperhälfte  mit  Ablenkung  des  Kopfes  und  der 
Augen  nach  links,  ohne  Bewusstseinsverlust  Die  Anfälle  traten  sehr 
häufig  auf  nnd  dauerten  etwa  2  Minuten.  Völlige  Lähmung  des  linken 
Arms.  Das  Bein  nicht  gelähmt  Fast  ununterbrochener  trockener  Kehl- 
kopfhusten.    Transpirirt;  klagt  nicht  über  Kopfschmerz. 

12.  November.  Alle  Viertelstunde  ein  Anfall.  Klagt  über  Schwindel, 
kein  Kopfweh.    Linker  Arm  völlig  gelähmt 

13.  November.  Fast  ununterbrochene  Krämpfe.  Starker  Schweiss. 
Schwindel.  Grosse  Schwäche.  Bewusstsein  klar.  Puls  92.  Die  Krämpfe 
beginnen  mit  tonischen  Zuckungen  der  Flexoren,   dann  der  Extensoren  an 
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beiden  Beinen,   worauf  klonische  Zuckungen   der   linken  Körperhälfte   und 
des  rechten  Beines  folgen. 

Herabsetzung  der  Berührungsempfindlichkeit  der  linken 
Hand  und  des  Vorderarms.  Lage-  und  stereognostisches  Gefühl 
völlig  aufgehoben.  Die  Hautreflexe  fehlen  links,  sind  rechts  normal 
(Sohlen-,  Cremaster-  und  Bauchreflexe).  Der  linke  Patellarreflex  ist  erhöht, 
die  übrigen  (Biceps-,  Triceps-  und  Periostreflexe)  unverändert  Sphincteren 
normal.    Gesichtsausdruck  theilnahmslos. 

16.  November.  Anfälle  wie  oben.  Als  Aura  Schwindel.  In  dem  linken 
Arm  ist  einige  active  Beweglichkeit  vorhanden.  Die  untere  linke  Ex- 
tremität ist  paretisch. 

17.  November.  Schwindelgefühl  nur  vor  den  Anfällen,  die  etwas  selte- 
ner geworden  sind.  Die  linken  Extremitäten  unverändert.  Der  während 
der  ärztlichen  Visite  beobachtete  Anfall  beginnt  mit  Zuckungen  im  linken 
Facialisgebiet,  dann  gehen  sie  über  auf  den  linken  Arm  und  aufs  linke 
Bein;  ein  wenig  betheiligt  sich  auch  das  rechte  Bein  an  den  Krämpfen. 
Kopf  und  Augen  nach  links  abgelenkt.  Das  Bewusstsein  erhalten,  ant- 
wortet prompt.  Der  Anfall  schliesst  mit  tonischen  Krämpfen  in  umge- 
kehrter Reihenfolge,  ganz  zuletzt  treten  noch  Zuckungen  des  Kopfes  nach 
links  und  Krämpfe  im  Orbicularis  beider  Augen  auf.  Die  ophthalmos- 
kopische Untersuchung  ergiebt  nur  Erweiterung  der  Retinalvenen. 

19.  November.  Gehäufte  Anfälle  bei  vollem  Bewusstsein;  die  linke 
Hand,   der  Arm  ist  völlig,   das   linke  Bein  fast  völlig  gelähmt. 

Am  24.  November  wurde  vom  Oberarzt  der  chirurgischen  Abtheilung, 
Dr.  G.  Trachtenberg,  die  Trepanation  des  Schädels  ausgeführt.  Ueber 
dem  rechten  Schläfenbein  wurde  ein  ovaler  Hautlappen  (oben  10  cm,  hinten 
etwa  6,  vorn  etwa  4V2  cm  breit)  gelöst,  dann,  nach  Entfernung  des  Periosts, 
wurden  5  Trepanöffnungen  in  den  Schädel  gebohrt.  Die  Knochenbrücken 
zwischen  den  Oeffnungen  wurden  theils  durchsägt,  theils  dnrchmeisselt  und 
der  Hautmukelknochenlappen  nach  unten  zurückgeschlagen.  Die  entblösste 
Dura  erwies  sich  als  bedeutend  verdickt,  vorgewölbt  und  leicht  pulsirend. 
Beim  Durchschneiden  der  Dura  ergoss  sich  ein  wenig  blutig-seröse  Flüssig- 
keit. Ein  ca.  2 — 3  ccm  grosses  Stück  der  verdickten  und  mit  der  Hirn- 
rinde verwachsenen  Dura  wird  resecirt.  Ein  Versuch,  vermittelst  des  In- 
ductionsstroms  den  Gortex  zu  reizen,  hat  keinen  Erfolg.  Die  Dura  war  mit 
den  darunterliegenden  Häuten  und  der  Rinde  stellenweise  verbacken.  Nach 
Beendigung  der  Operation  collabirte  die  vorgetriebene  und  anscheinend 
normale  Rindenmasse,  so  dass  die  Dura  nicht  mehr  vorgetrieben  erschien. 
Der  Knochenmuskelhautlappen  wurde  reponirt  und  die  Haut  wurde  vernäht. 
In  3  Trepanationsöffnungen  wurden  Drains  eingelegt.  Während  and  kurz 
vor  der  Operation,  ja  in  der  Narkose  traten  die  Anfälle  mit  unverminderter 
Vehemenz  auf. 

25.  November,  am  ersten  Tage  nach  der  Operation,  29  Anfälle. 

26.  November.   Im  ganzen  7  Anfälle;  das  Allgemeinbeflnden  gut. 

27.  November.    4  Anfälle. 

Vom  28.  November  an  keine  Anfälle  mehr.  Die  Lähmungen  sind 
verschwunden. 

Der  Wundverlauf  war  glatt,  fieberlos,  per  primam  an  den  Stellen,  wo 
vernäht  war.  Noch  unverheilt  blieben  die  Stellen,  wo  die  Tampons  lagen. 
Vom  1.  December  an  hatte  Pat.  den  völlig  freien  Gebrauch  der  vorher  ge- 
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lähmten  Extremitäten  wiedererlangt    Am  3.  Januar  1900  wurde  Pat.  von 
der  cbirnrg^ischen  Abtheilnng  zu  uns  zurückgebracht 

Im  Gesicht  sind  keine  Lähmnngserscheinungen  bemerkbar.  Die  Zunge 
weicht  beim  Vorstrecken  nach  links  ab.  Motilität  ganz  frei.  Die  Eridft 
der  rechten  Hand  29,  der  linken  12  kg. 

Die  Beruhrungsempfindlichkeit  ist  erhobt  am  linken  Arm  und  Bein. 
Die  Vorstellungen  von  der  Lage  der  Finger  der  linken  Hand  sind  recht 
ungenau.    Der  stereognostische  Sinn  fehlt  links  vollkommen. 

Die  Sehnen-  und  Periostreflexe  an  den  linken  Extremitäten  sind  ge- 
steigert. Der  Sohlenreflex  auf  Ritzeln  und  Stechen  ist  links  gesteigert 
Cremaster-  und  Banchreflexe  beiderseits  gleich. 

Sehr  deutliche  Atrophie  en  masse  der  linken  Extremitäten.  Um&ng 
des  Vorderarms  in  der  Mitte  rechts  19,  links  16  V2  cm,  des  Oberarms  18^2 
zu  16,   des  Oberschenkels  29  zu  28   und  des  Unterschenkels  22^2  >^  22. 

Die  Nerven-  und  Muskelerregbarkeit  für  den  Inductionsstrom  wohl- 
erhalten. 

Die  Psyche  bietet  keine  Abweichungen  von  der  Norm  dar. 

Der  Zustand  des  Nervensystems  zeigte  im  weiteren  Erankheitsverlauf 
bis  zum  Tode  keine  deutlichen  Veränderungen.  Krämpfe  kamen  nicht  vor. 
Die  Motilität  blieb  erhalten.  Aber  die  schon  seit  2  Jahren  vorhandenen 
Erscheinungen  von  Seiten  der  Lungen  verschlimmerten  sich  bedeutend. 
Bald  machte  sich  in  dem  linken  ünterlappen  eine  DämpAing  bemerklich. 
Anscultatorisch  waren  in  der  linken  Scapulargegend  Bronchialathmen  und 
feuchte  Basseigeräusche  vernehmbar.  Rechts  dasselbe  in  schwächerem  Grade. 
Reichlicher  schleimig-eitriger  Auswurf  mit  Tuberkelbacillen.  Bald  wurde 
unter  Steigerung  des  Fiebers  das  Sputum  blutig  gefärbt,  die  Rasselgeräusche 
vermehrten  sich,  die  Dämpfung  nahm  zu.  Allgemeiner  Kräfteverfall  and 
am  16.  Januar  starb  der  Kranke. 

Dem  SectionsprotokoU  entnehmen  wir  folgende  Daten:  Die  Schädel- 
oberfläche ist  uneben,  höckrig.  Im  Gebiet  des  rechten  Scheitelbeins  be- 
findet sich  ein  scharf  abgegrenztes,  mit  den  anliegenden  Theilen  bis  auf 
einige  Trepanationsöffnungen  verwachsenes  Knochenstück.  Entsprechend 
dem  Trepanationsbezirk  ist  die  Dura  theilweise  mit  dem  Knochen  ver- 
wachsen, noch  mehr  aber  mit  der  Pia,  die  wiederum  verwachsen  ist  mit  der 
Hirnrinde.  Im  Allgemeinen  ist  die  Pia  ödematös  geschwellt  Beim  Abtrennen 
der  Hirnhäute  wurde  die  Hirnrinde  in  ihrer  obersten  Schicht»  dort  wo  sie  mit 
deuHäuten  verwachsen  war,  mit  entfernt;  die  Oontinuitätstrennung  erstreckt 
sich  auf  die  unteren  ^,'3  des  Schläfenlappens,  den  unteren  und  mittleren 
Theil  des  Stimlappens  und  den  vorderen  und  hinteren  Theil  der  unteren 
'%  des  Centrallappens.  Am  Präparate  sieht  man  einen  Theil  der  bis  aufs 
3 — 4  fache  verdickten  Meningen,  die  mit  der  Hirnrinde  auf  dem  mittleren 
und  unteren  Theil  des  Centrallappens,  an  der  Fossa  Sylvii,  verwachsen  sind. 

Die  Himsttbstanz  ist  gleichmässig  consistent,  leicht  hyperämisch.  Die 
basalen  Gefässe  unverändert.  Am  Herzen  ist  die  Bicuspidalis  am  Rande 
besät  mit  kleinen  und  grösseren  warzigen  Excrescenzen ,  die  übrigen 
Klappen  unverändert.  Die  Intima  der  Coronorarterien  und  der  Aorta  as- 
cendens  leicht  sklerotisch. 

Anatomische  Diagnose:  Pneumonia  et  Peribronchitis  caseosa- 
tnberculosa.  Pacbymeningitis  chronica  circumscripta  syphilitica  hemispherae 
dextrae  (lobi  parietalis).    Ostitis  syphilitica  cranii.    Endocarditis  verrucosa. 
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An  den  von  Dr.  Schujeninow  herg^estellten  mikroskopischen  Pr&par 
raten  sieht  man,  dass  die  verdickte  Dura  anf  dem  Durchschnitt  ans  drei 
za  einander  rechtwinklig  stehenden  Schichten  besteht,  dicken  Bündeln 
zellarmen  Bindegewebes,  zwischen  denen  spaltförmige,  mit  Zellen  mit  vor* 
springendem  Kern  gepflasterte  L&cken  zn  bemerken  sind.  Stellenweise, 
hauptsächlich  in  der  Umgebung  der  QefUsse,  Anhäufung  einkerniger  Leuko- 
cyten.  Die  Wände  der  vereinzelten  Arterien  sind  meist  auf  Kosten  der 
Intima  verdickt,  ihr  Lumen  ist  verengt  Dort,  wo  die  Arachnoidea  und  Pia 
zu  suchen  wären,  finden  sich  feinere  Bindegewebszfige,  die  lockerer  sind 
und  zwischen  sich  kleine,  mit  einkernigen  Leukocyten  oder  verhältniss- 
mässig  grosskemigen  Zellen  angefiillte  Bäume  zeigen.  Das  Protoplasma 
der  eben  erwähnten  Zellen  färbt  sich  nach   van  Oieson  gelb. 

Die  Himsubstanz  ist  theils  unverändert,  theils  auflockert  und  um 
die  Grefässe  finden  sich  Anhäuftangen  von  Leukocyten. 

Wir  gehen  nun  noch  auf  einige  Einzelheiten  der  oben  geschilderten 
Krankengeschichte  näher  ein. 

Zunächst  fallt  es  auf,  dass  ein  rein  corticales  Krankheitsbild 
nicht  von  ortlichen  Erscheinungen,  sondern  von  allgemeinen  Krämpfen 
epileptischen  Charakters  eröffnet  wurde.  Nur  im  weiteren  Verlauf, 
nach  mehr  als  einem  halben  Jahre,  zeigten  sich  Symptome,  die  auf 
eine  Rindenerkrankung  hinwiesen.  Im  Laufe  der  Beobachtung  sahen 
wir  bei  dem  Patienten 

1.  örtlich  begrenzte  klonische  Krämpfe  in  den  Oesichts-  und  Hals* 
muskeln, 

2.  Krämpfe,  die  sich  über  eine  Körperhälfte  ausbreiteten, 

3.  Krämpfe  der  Gesammtmusculatur  mit  Bewusstseinsverlust,  und 
endlich 

4.  den  Status  epilepticus. 

So  giebt  eine  Erkrankung,  die  zu  Rindenreizung  ftihrt,  alle  Ueber- 
gänge  von  localen  Krämpfen  bis  zum  Status  epilepticus.  Zu  erklären 
ist  eine  solche  Verschiedenheit  der  Wirkungen  meiner  Ansicht  nach 
nur  durch  die  verschiedenen  Entwicklungsperioden  des  Krankheits- 
processes,  welcher  von  den  Meningen  ausging  und  die  oberste  Rinden- 
Schicht  ergriff.  Eine  Erklärung  fftr  den  Beginn  der  Krankheit  mit 
allgemeinen  Krämpfen  finden  wir  in  der  oberflächlichen  grossen  Aus- 
breitung der  Erkrankung  und  vielleicht  in  der  Erhöhung  des  Blut- 
drucks. Femer  sehen  wir,  dass  bei  unserem  Kranken  vor  und  nach 
der  Operation  Abwesenheit  des  Muskelgeftlhls  und  des  stereognosti- 
schen  Sinnes  beobachtet  wurde.  Wie  bekannt,  besteht  letzterer  Mangel 
darin,  dass  der  Kranke  trotz  erhaltener  Sensibilität  und  eventuell  Motilität 
die  Form,  Grösse  und  sonstigen  Eigenschaften  der  getasteten  Körper 
nicht  zu  bestimmen  vermag.  Dem  Kranken  fehlt  die  Apperception 
oder  normale  Verarbeitung  der  vermittelst  Haut,  Muskeln  und  Gelenke 
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gewonneneu  sensiblen  Vorstellungen,  die  zum  stereognostischen  Er- 
kennen nothwendig  sind«  Auch  nach  der  Operation,  als  der  Kranke 
weder  Krämpfe  noch  Lähmungen  zeigte,  fehlte  der  stereognostische 
Sinn  ebenfalls.  Unser  Fall  bestätigt  die  Beobachtungen  von  Wernicke 
und  Oppenheim,  die  dieses  Symptom  bei  Erkrankungen  der  psycho- 
motorischen Centren  sahen,  desgleichen  die  Erfahrungen  von  Hör  sie  y 
und  Bechterew,  die  nach  Wegnahme  der  Centren  der  Oberextremi- 
täten wegen  heftiger  Krämpfe  bei  ihren  Kranken  eine  Zerstörung  des 
stereognostischen  Sinnes  sahen,  bei  gleichzeitiger  Lähmung  der  ent- 
sprechenden Muskeln  und  Abstumpfung  der  Berührungsempfindlichkeit. 

Unsere  Beobachtung  bestätigt  ferner  die  Auffassung  über  die 
Function  der  Hirnrinde  von  Hitzig,  Munk  u.  a.  Autoren.  Nach 
ihrer  Meinung  enthalten  die  corticalen  motorischen  Centren  auch  die 
sensiblen  Functionen,  wie  Berührungs-  und  Druckempfindungen, 
Muskelgefühl,  so  dass  wir  in  jenen  psychomotorischen  Rindenzonen 
sowohl  sensible  als  motorische  Centren  sehen,  bei  deren  Verletzung 
die  verschiedenen  Formen  der  Sensibilitätsstorungen  vorkommen 
können.  Wie  schon  hervorgehoben,  hatte  unser  Pat.  nach  der  Ope- 
ration weder  Krämpfe  noch  Lähmungen,  die  stereognostische  Oefnhls- 
störung  aber  persistirte. 

Besonders  wollen  wir  noch  hinweisen  auf  die  bei  unserem  Kranken 
constatirte  Atrophie  en  masse  der  linken  Extremitäten  und  theil- 
weise  auch  der  linken  Zungenhälfte,  die  kurze  Zeit  nach  der  Operation 
(4  Wochen)  zu  Tage  trat 

Das  Vorkommen  der  Muskelatrophie  nach  Grosshimläsionen  bei 
Hemiplegikem  war  schon  Todd,  Leubuscher  u.  A.  bekannt  Char- 
cot's  Schüler,  Pitres  und  Brissaud  beschäftigten  sich  genauer  mit 
dieser  Frage.  Sie  vermutheten,  dass  die  Degeneration  der  Pyramiden- 
bahnen auf  die  Vorderhömer,  ihre  Zellen  und  Wurzeln,  übergeht  und 
dadurch  die  Atrophie  der  betr.  Muskeln  entsteht  Aber  im  Jahre  1879 
bewiesen  Senator  und  Baginsky,  dass  trotz  starker  Atrophie  bei 
Hemiplegikem  die  Vorderhömer  ganz  unverändert  sein  können. 

Quincke^)  sammelte  33  Fälle  von  Atrophien  in  Folge  von  Gross- 
himläsionen,  die  schnell  im  Laufe  von  1 — 2  Monaten  post  insultum 
auftraten.  Meist  begleitete  die  Atrophie  schlaffe  Extremitätenlähmungen; 
zugleich  wurde  festgestellt,  dass  in  allen  beobachteten  Fällen  kein 
directes  Verhältniss  des  Orades  der  Lähmung  zu  dem  der  Atrophie 
bestand.  Dagegen  wurde  häufig  Zusammentreffen  von  Sensibilitäts- 
störungen  und   Herabsetzung   des   Muskelgefühls   mit  Muskelatrophie 


1)  Quincke,  Ueber  cerebrale  Muskelatrophie.    Deutsche  Zeitechr.  f.  Ner- 
venhlk.    Bd.  IV.    S.  299.    1893. 
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gefunden.  Nach  Monakow^)  war  in  17  bisher  zur  Section  gekom- 
menen Fällen  cerebraler  Atrophien  dieselbe  durch  verschiedene  patho- 
logische Processe  hervorgerufen  (Tumor,  Abscess,  Blutung,  Erweichung). 
Man  fand  Atrophie  bei  Läsion  verschiedener  Himtheile,  der  Gentral- 
windungen,  der  Sehhügel.  Meist  war  in  diesen  Fällen  die  Läsion 
weit  verbreitet,  worauf  Monakow  die  Vermuthung  gründet,  es  könne 
sich  um  eine  Folge  von  Circulationsstörungen  handeln.  ,  Als  Patho- 
genese betrachten  die  Einen  pathologische  Reizung  der  Vorderhömer 
des  Rückenmarks,  Andere,  wie  Darschkewitsch^,  stellen  die  Atrophie 
in  Abhängigkeit  von  Gelenkaffectionen. 

Quincke  vermuthet  in  den  Hemisphären  besondere  trophische 
Centren.  Monakow  zieht  aus  allen  vorgeschlagenen  Theorien  das 
Facit,  dass  die  Ursache  der  Atrophien  in  verschiedenen  Factoren  zu 
suchen  ist:  einerseits  im  Ausfall  der  sensiblen  Reize,  andererseits  im 
Ausfall  sowohl  motorischer  als  gefassregulirender  Functionen. 

Das  meiste  Interesse  an  unserer  Beobachtung  verdient  der  Erfolg 
der  Trepanation  und  der  theilweisen  Entfernung  der  verdickten  Hirn- 
häute. Schon  am  4.  Tage  nach  der  Operation  hörten  die  Erampf- 
anfalle  und  Zuckungen  auf  und  wurden  bis  zu  dem  nach  7  Wochen 
erfolgten  Tode  des  Kranken  nicht  mehr  beobachtet;  so  bewirkte 
ein  auf  Trepanation  und  theilweise  Entfernung  der  Häute 
beschränkter  Eingriff  ohne  Entfernung  der  Krampfcentren 
ein,  wenn  auch  vielleicht  vorübergehendes,  so  doch  zweifellos 
günstiges  Resultat.  Wir  sagen  „vorübergehend'^  da  nach  der 
6  raff 'sehen  Statistik^)  aus  der  Klinik  Bergmann's,  die  146  Fälle 
operirter  traumatischer  Epilepsie  enthält,  nur  in  6,5  Proc.  der  Fälle 
ein  länger  als  3  Jahre  dauerndes  Aufhören  der  Krämpfe  erreicht 
wurde.  L.  von  Ketly*)  beschreibt  einen  Fall  von  Jackson'scher 
Epilepsie  auf  Orundlage  einer  Encephalomalacia  rubra  punctiformis, 
bei  dem  die  Trepanation  verbunden  mit  Ausschälung  der  erkrankten 
Partie  im  Bereich  des  Gyrus  paracentralis  zunächst  eine  Verminderung 
und  in  der  Folge  ein  Aufhören  der  Krämpfe  bewirkte.  Von  66  bei 
ihm  citirten  Fällen  operirter  corfcicaler  Epilepsie  bezieht  sich  die  Mehr- 
zahl auf  Fälle  traumatischen  Ursprungs.  In  23  Fällen  wurde  Heilung 
erzielt,  obwohl  nur  3  Kranke  als  definitiv  geheilt  angesehen  werden 

1)  Monakow,  Oehirnpathologie.  Nothnagel's  Handbuch.  Bd.  IX,  1.  S.  373. 

2)  Darschkewitsch,  Afiectionen  der  Gelenke  und  Muskeln  etc.  Arch.  für 
Psychiatrie  etc.    Bd.  24. 

3)  Oraff,  Die  Trepanation  bei  der  traumatischen  Jackson^schen  Epilepsie. 
Arch.  f.  klin.  Chirurgie.    Bd.  56,  H.  3.    1898. 

4)  Ein  durch  Operation  geheilter  Fall  von  Jackson'scher  Epilepsie.  Mit- 
theil, aus  d.  Grenzgeb.  d.  Med.  u.  Chirurgie.    Bd.V,  H.  4  u.  5.    1900. 
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dürfen,  deren  Beobachtangsdauer  genügend  ausgedehnt  war.  Aach 
andere  Autoren,  wie  Horsley,  Sachs,  Gerster,  weisen  auf  den  kurz 
dauernden  Erfolg  der  Operation  hin.  Andererseits  beweisen  die  Falle 
von  Becker^)  aus  der  Bramann'schen  Klinik  in  Halle,  der  4  trau- 
matische Epilepsien  beschreibt,  in  denen  nach  Trepanation  ohne  Ent- 
fernung der  Centren  in  dreien  eine  bedeutende  Besserung  erzielt 
wurde,  dass  auch  bei  einer  Beschränkung  des  operativen  Eingriffs  auf 
die  Trepanation  ohne  Bindenläsion  Aussicht  auf  Erfolg  vorhanden  ist. 
In  unserem  Falle  kann  die  erzielte  Besserung  bezogen  werden  auf 
eine  Blutdruckerniedrigung  in  der  Schädelhöhle,  da  ein  Theil  der 
Trepanationsoffnungen  nicht  verwachsen  war. 

Endlich  wollen  wir  noch  hinzufügen,  dass  trotz  der  grossen  Aas- 
breitung  des  pathologischen  Processes  in  den  Meningen  und  der 
Rinde  dieSchädelpercussion  in  keiner  Erankheitsperiode  irgend 
welche  Aufschlüsse  über  Grösse  und  Sitz  der  vermutheten  Lasiou 
gegeben  hat 


1)  Becker,  lieber  die  Erfolge  der  Trepanation  bei  Epilepsie  nachTraama. 
1897.    Dies.  Halle. 


xxm. 

Aus  der  medicinischen  Klinik  in  Bonn   (Director:   Qeheimrath  Prof. 

Dr.  F.  Shultzb). 

lieber  die  Ursache  meningitisSlmlicher  Erankheits- 
eTseheinnngen  bei  Ileotyphns. 

Von 

Dr.  H.  Stursberg, 

Volontärarzt. 

Die  Erklärung  cerebraler,  im  Besonderen  auch  meningealer  Er- 
scheinungen beim  Unterleibstyphus  hat  deswegen  von  jeher  Schwierig- 
keiten bereitet,  weil  wir  für  sie  sehr  verschiedene  Ursachen  annehmen 
müssen,  die  sich  untereinander  wieder  mannigfach  combiniren  können. 
Als  solche  kommen,  wie  Salomon  hervorhebt,  neben  eitriger  Meningitis 
in  Betracht:  Toxin  Wirkung  bei  normalem  intraduralen  Druck  und 
Toxin  Wirkung  mit  gleichzeitiger  intrameningealer  Exsudation;  die 
letztere  kann  auch  durch  Ansiedlung  des  Typhusbacillus  selbst  hervor- 
gerufen werden,  wie  aus  einem  von  Boden  veröffentlichten  Falle 
hervorgeht,  den  dieser  Autor  als  Meningitis  serosa,  bez.  wohl  mit 
Recht  als  Vorstufe  einer  eitrigen  Hirnhautentzündung  auffasst,  bei 
dem  aber  leider  eine  mikroskopische  Untersuchung  der  Pia  nicht  aus- 
geführt worden  ist 

Das  Vorhandensein  eines  erhöhten  intraduralen  Druckes  scheint 
nach  mehreren  in  letzter  Zeit  erschienenen  Arbeiten  eine  besondere 
Rolle  bei  der  Entstehung  nervöser  Erscheinungen  beim  Typhus  zu 
spielen.  So  hatte  Stadelmann  darauf  hingewiesen,  „dass  bei  Pneu- 
monie, Scarlatina,  Typhus  abdominalis,  wahrscheinlich  unter  Einfluss 
circulirender  toxischer  Substanzen,  auch  die  Menge  der  Flüssigkeit, 
die  im  Subarachnoidalraum  circulirt,  erheblich  zunimmt  und  der  Druck 
derselben  erheblich  steigt^  Vor  Kurzem  hat  dann,  abgesehen  von  der 
erwähnten  Veröffentlichung  Boden's,  Salomon  in  einer  Anzahl  von 
Typhusfallen  mit  massigen  Oehimerscheinungen  durch  die  Lumbal- 
punction  Drucksteigerung  nachweisen  können,  und  nach  Loeb  „lieg^ 
die  Nothwendigkeit  vor,  diese  Drucksteigerung  ebenfalls  zur  Erklärung 
der  nervösen  Erscheinungen  bei  Typhus  und  anderen  acut  fieberhaften 
Krankheiten  heranzuziehen'^ 
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Im  Gegensatz  hierzu  steht  eine  Beobachtung  von  Wilms,  welcher 
bei  einem  5jährigen  Kinde  mit  Typhus,  starker  Benonunenheit  und 
Nackenstarre  Herabsetzung  des  intraduralen  Druckes  fand. 
Er  weist  auf  die  Möglichkeit  einer  Verminderung  des  Druckes  infolge 
von  Herzschwäche  hin,  Loeb  denkt  ausserdem  an  Wasserverarmung 
des  Körpers.  Demgegenüber  ist  aber  doch  zu  erwägen,  dass  die 
Grösse  einer  durch  vorauszusetzende  entzündliche  Vorgänge  gesteiger- 
ten Flüssigkeitsabsonderung  wesentlich  von  der  Beschaffenheit  der 
entzündeten  Gewebe  abhängig  ist,  dagegen  wenig  oder  gar  nicht  von 
der  Herzkraft;  eher  könnte  vielleicht  dabei  noch  sehr  hochgradige 
Austrocknung  eine  Rolle  spielen.  Gegen  die  Auffassung  von  Loeb 
Hesse  sich  auch  die  Angabe  Boden 's  verwenden,  dessen  Patient  Ver- 
mehrung der  Cerebrospinalflüssigkeit  bei  beschleunigtem  Puls  und  zu- 
nehmender, zuletzt  starker  Cyanose  zeigte. 

Mit  Rücksicht  auf  diese  Frage  möchte  ich  im  Folgenden  einen 
Fall  von  Abdominaltyphus  mittheilen,  in  dessen  Verlauf  sehr  schwere 
cerebrale  Symptome  bei  niedrigem  intraduralem  Druck  auftraten 
und  der  auch  in  anderer  Hinsicht  nicht  ohne  Interesse  ist 


Die  22jährige  Philippine  H.  wurde  am  26.  December  1897  in  die 
Klinik  aufgenommen.  Aus  der  Anamnese  ist  nichts  Besonderes  hervorzu- 
heben; an  Krämpfen  oder  sonstigen  nervösen  Erscheinnngen  hat  die  Ej^nke 
nie  gelitten.  Die  üntersnchnng  ergab  einen  Abdominaltyphns,  der  zuerst  in 
regelmässiger  Weise  seinen  Verlauf  nahm.  Das  Nervensystem  war  anfangs 
nicht  wesentlich  betheiligt;  die  Pupillen  reagirten,  Patellarreflexe  waren 
vorhanden;  die  Kranke  war  nur  „etwas  apathisch  und  schläfrig"  (27.  De- 
cember). Zu  erwähnen  ist,  dass  die  Pnlsfrequenz  während  des  ganzen  Ver- 
laufs über  100  (102—120)  Schläge  in  der  Minute  betrng. 

Am  8.  Januar  1898  ist  stärkere  Apathie  notirt,  am  7.  Januar  Hess 
die  Kranke  unter  sich  gehen. 

Der  12.  Januar  war  der  dritte  fieberfreie  Tag;  gleichwohl  war  die 
Kranke  ziemlich  somnolent  und  schrie  sehr  viel. 

An  diesem  Tage  traten  dann  Nachmittags  gegen  2  Uhr  unter  gleich- 
zeitigem plötzlichen  Ansteigen  der  Temperatur  von  36,3^  (11  Uhr  Morgens) 
auf  39,1  ^  40,2^  40,4^  schwere  nervöse  Erscheinungen  auf,  über  die  die 
Krankengeschichte  Folgendes  mittheilt: 

„Klonische  Krämpfe  der  Extremitäten  bei  völligem  Bewusstseins Verlust, 
erloschenen  Pupillar-,  Corneal-,  Niesreflexen;  Pupillen  bald  eng,  bald  weit 
rechts  und  links  verschieden  gross.  Starke  Cyanose,  Schaum  vor  den 
Lippen.  Bald  ist  das  rechte,  bald  das  linke  Facialisgebiet  klonisch  be- 
theiJigt,  zeitweise  beide  oberen  Faciales.  Bei  weit  geöffneten  Lidern  sieht 
man  zeitweise  Nystagmus  horizontal.  Hände  meist  in  Tetaniestellung. 
Athmnng  sehr  nnregelmässig,  bald  tief,  bald  oberflächlich. 

3^2  Uhr.  Aufeinanderfolgend:  Klonische  Krämpfe  des  rechten  Armes, 
linken  Facialis,  rechten  Facialis  mit  gleichzeitigem  starkem  Trismus;  Pa- 
pillen ad  maximum  erweitert  mit  Zwangsstellung  der  Augen   nach  rechts; 
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dann  werden  die  Bnlbi  gldcbmässi^  nach  links  gedreht.  Der  Krampf  des 
Facialis  erlischt;  darauf  noch  Krämpfe  der  Masseteren. 

Die  Lnmbalpanction  ergiebt  4  ccm  klarer  Fltissigkeit. 

Plantar-,  Patellar-,  Achillessehnenreflexe  fehlen.  Die  Kranke  hat  im 
Anfang  Harn  anter  sich  gehen  lassen. 

Nach  einer  Pause:  Plötzliche  Nackenstarre,  Fixirung  des  Kopfes,  Ge- 
sicht verzogen,  Zwangsstellnng  der  Augen  nach  oben,  Papillen  sehr  weit. 
Die  Athmung  setzt  längere  Zeit  aus;  Spielen  der  Mun^usculatur  (klonische 
Zuckungen  vieler  Mundmuskeln);  sehr  starkes  Trachealrasseln.  Andauern- 
des Fehlen  des  Oomealreflexes  mit  Zwangsstellung  der  Augen  nach  rechts 
oben. 

11  Uhr  Abends:  Patellarreflex  rechts  und  links  vorhanden. 

Fussclonus  beiderseits.  Fusssohlenreflex  links  sehr  lebhaft,  rechts  nur 
bei  stärkerem  Streichen  auslösbar.  Bauchdeckenreflexe  fehlen.  Cheyne- 
Stokes'sches  Athmen  mit  sehr  langen  Athempausen  bis  zu  30  Secunden, 
dazwischen  etwas  Husten.  Conjunctival-,  Gomeal-,  Niesreflexe  erloschen.  Vor- 
übergehender Nystagmus.  Papillen  gleich,  reagiren  nicht  auf  Lichteinft^U. 
Kaubewegungen  bei  offenem  Munde;  Cris  encephaliques.  Keine  Nacken- 
starre, zeitweise  tonische  Starre  des  gestreckten  linken  Armes,  vorüber- 
gehend des  rechten. '^ 

Die  Therapie  bestand  in  Aether-  und  Kampheriigectionen  in  sehr 
grosser  Anzahl 

„13.  Januar.  Die  Kranke  ist  noch  stark  benommen;  Puls  klein,  126. 
Patellarreflexe  beiderseits  angedeutet,  ebenso  die  Comealreflexe ;  keine 
Nackenstarre;   keine  Hyperästhesie  der  unteren  Extremitäten. 

Im  Harn  keine  Gylinder,  Spur  von  Albumin. 

14.  Januar.  Vollständige  Benommenheit  besteht  fort.  Die  Pupillen 
erweitem  und  verengern  sich  ziemlich  unabhängig  vom  Lichteinfoll.  Comeal- 
reflexe etwas  vorhanden;  Patellarreflexe  schwer  auslösbar.  Keine  Nacken- 
steifigkeit 

17.  Januar.  12  Uhr.  Steifigkeit  des  Nackens;  Ptosis  rechts. 
Hyperästhesie  der  Haut  und  Muskeln  des  Unterleibs  und  der 
unteren  Extremitäten. 

18.  Januar.  Seit  gestern  wieder  häufigere  kurze  Zuckungen  in  den 
Armen  und  in  der  Halsmusculatur;  auf  dem  Handrücken  deutlicher  Sub- 
sultus  tendinum.  Hyperästhesie  an  den  unteren  Extremitäten  sehr 
deutlich  ausgesprochen  sowohl  bei  Drack  auf  die  Muskeln  als  auf  die  Haut. 

Die  Pupillen  reagiren  auf  Lichteinfall.  Die  Kranke  giebt  noch  keine 
Antwort. 

Wiederholung  der  Lumbalpunction  an  derselben  Stelle  wie 
Mher;  trotz  Einfühmng  einer  Nadel  von  4^/2  cm  wird  nichts  entleert 

19.  Januar.  Bechte  Pupille  weiter  als  linke;  der  Kopf  wird  stark 
nach  links  gedreht;  Zuckungen  desselben. 

20.  Januar.  Lumbalpunction  zwischen  3.  und  4.  Lendenwirbel  er- 
giebt etwa  5  ccm  klare  Flüssigkeit,  in  der  einige  Flöckchen  schwim- 
men. Steighöhe  5  cm.  Pupillenreaction  auf  Licht  vorhanden,  desgleichen 
Gomealreflex. 

Bei  Beklopfen  des  Unterkiefers  Clonus  der  Masseteren.  Patellarreflexe 
vorhanden,  beiderseits  etwas  Fussclonus.  Plantarreflex  lebhaft.  Eine  stärkere 
Hanthyperästhesie  an  den  unteren  Extremitäten  besteht  jetzt  nicht  Nacken- 
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starre  maBsigen  Grades. *  Häufige  kleine  Zuckungen   in   den 

verschiedensten  Muskeln.  — 

22.  Januar.  Linke  Phipille  reagirt  gut,  rechte  nur  andeutungsweise. 
—  —  Patientin  athmet  wieder  schlecht" 

Betreffs  des  Allgemeinzustandes  ist  nachzutragen,  dass  die  Temperatur 
dauernd  fieberhaft  war,  Morgens  schwankend  zwischen  88,3^  und  39,6^, 
Abends  zwischen  38,0^  und  40,0^;  am  Morgen  des  23.  betrug  sie  41,1^. 
Der  Puls  war  dauernd  stark  beschleunigt,  126 — 144,  an  den  beiden 
letzten  Tagen  150—162.  Die  Milz  war  am  22.  Januar  percussorisch  noch 
etwas  yergrössert,  nicht  palpabel. 

Am  23.  Januar,  dem  39.  Krankheitstage,  dem  12.  Tage  seit  Ein- 
tritt der  schweren  cerebralen  Symptome,  erfolgte  der  Exitus. 

Die  Section  ergab  kurz  zusammengefttsst  Folgendes: 

....  Im  Sinus  longitnd.  etwas  Speckhaut  und  Gruor.  Dura  durch- 
scheinend, Innenseite  blank.  Pia  blank,  in  den  abh&ngigen  Theilen  sehr 
schwach  getrübt.  An  der  Basis  25  ccm  klare  Flüssigkeit;  Pia  der  Basis 
blank,  nicht  verdickt.  Gefässe  dünnwandig;  keine  Anomalien  zu  erkennen. 
In  den  Venen  der  rechten  HUlfte  in  der  Centralfurche  fest  geronnenes  Blut 

In  den  Sinus   frisch   geronnenes  Blut Ventrikel  von  mittlerer 

Weite;  Ependym  ohne  Besonderheiten.  Lungen  sehr  blutreich;  im  L  Unter- 
lappen lobulare  Herde,  zum  Theil  gangränös. 

Milz  vergrössert  (15:8:2),  schlaff.  ....  Darmschleimhaut  sehr  blass, 
grau.    Mesenterialdrnsen  nicht  geschwollen. 

Im  Ileum,  60  cm  oberhalb  der  Bauhin'schen  Klappe  beginnend  und 
sich  durch  das  Goecum  30  cm  weit  in  den  Dickdarm  erstreckend,  grössere 
und  kleinere  längsgestellte  Geschwüre;  Grund  rein,  hyperämisch,  Ränder 
scharf,  theilweise  schwärzlich  pigmentirt.  Zum  Theil  reichen  die  Defecte 
bis  zur  Muscularis,  zum  Theil  bis  zur  Serosa. 

Fassen  wir  die  Krankengeschichte  kurz  zusammen,  so  handelte  es 
sich  um  einen  anfangs  regelrecht  verlaufenden  Unterleibstyphus,  bei 
dem  nach  Eintritt  der  Entfieberung  noch  erhebliche  Benommenheit 
fortbestand  und  der  dann  unter  plötzlichem  Eintritt  von  Convulsionen 
und  schnellem  Wiederansteigen  der  Temperatur  in  ein  schweres,  von 
cerebralen  Symptomen  beherrschtes  Krankheitsbild  überging,  welches 
nach  12  Tagen  durch  den  Tod  beendigt  wurde. 

Die  Erscheinungen  in  der  zweiten  Krankheitsperiode  waren  nicht 
derart»  dass  sie  eine  einwandsfreie  Diagnose  ermöglicht  hätten.  In  erster 
Linie  kam  die  Annahme  meningitischer  Veränderungen  in  Betracht 
Gegen  diese  sprach  aber  vor  Allem  das  Ergebniss  der  dreimal  wieder- 
holten Lumbalpunction,  welche  zweimal  regelrechte  Verhältnisse  des 
Liquor  cerebrospinalis  erkennen  Hess;  dafür  sprachen  besonders  die 
Nackenstarre  und  die  Hyperästhesien,  die  zeitweise  deutlich  nachweis- 
bar waren,  wobei  jedoch  zu  berücksichtigen  ist,  dass  nach  Strümpell 
die  „scheinbar  ausgesprochensten  meningitischen  Symptome  (Nacken- 
starre, Steifigkeit  der  ganzen  Wirbelsäule,  Hinterhauptskopfschmerz 
u.  s.  w.'*  bei  Typhösen  gesehen  worden  sind,  ohne  dass  post  mortem 
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eine  Spur  von  Meningitis  zu  erkennen  war.  Auch  die  Erscheinungen 
seitens  der  Gehirnneryen  liessen  sich  durch  Annahme  einer  Hirnhaut- 
entzündung erklären,  während  allerdings  Erbrechen  nicht  auftrat 

In  zweiter  Linie  musste  an  das  Vorhandensein  corticaler  Reizzu- 
stände gedacht  werden,  deren  Ursache  nicht  in  einer  Pachy-  oder  Lepto- 
meningitis  zu  suchen  war,  sondern  die  der  Einwirkung  toxischer  Stoffe 
unbekannter  Art  ihre  Entstehung  verdankten,  sei  es  nun,  dass  diese 
Gifte  allein  von  den  Typhuserregern  erzeugt  wurden,  sei  es,  dass  sich 
der  Einfluss  der  letzteren  noch  zu  dem  einer  bereits  im  Körper  vor- 
handenen toxischen  Substanz  gesellte. 

Eine  Entscheidung  fttr  oder  gegen  eine  dieser  Möglichkeiten  konnte 
auch  das  Auftreten  der  Convulsionen  nicht  bringen.  Curschmann  hält 
ihr  Vorkommen  bei  erwachsenen  Personen,  die  an  einem  einfachen 
Typhus  leiden,  ftlr  äusserst  selten.  „Ich  würde  dabei**,  so  sagt  er  unter 
Anderem,  „stets  an  Complicationen  denken  oder  mir  überhaupt  die  Frage 
vorlegen,  ob  an  der  Diagnose  ,Typhus*  noch  festzuhalten  sei". 

Bei  unserer  Kranken  war  weder  eine  erheblichere  Schädigung 
der  Nieren  nachweisbar,  noch  fanden  sich  Anhaltspunkte  für  das  Vor- 
handensein einer  Epilepsie,  und  es  lag  daher  nahe,  auch  die  schweren 
Krampferscheinungen  mit  meningitischen  Veränderungen  in  Zusammen- 
hang zu  bringen,  besonders  da  das  Emporschnellen  der  Körperwärme 
während  des  Anfalles  auch  gegen  die  erstgenannten  Ursachen  sprach. 
Demgegenüber  liess  sich  aber  auch  nicht  bestreiten,  dass  die  Convul- 
sionen sehr  wohl  die  Folge  einer  schweren  Intoxication  sein  konnten, 
und  zuletzt  musste  noch  an  die  Mitwirkung  hysterischer  Einflüsse  ge- 
dacht werden.  Während  sich  durch  diese  Annahme  die  E^rämpfe,  die 
Hyperästhesien  und  auch  wohl  die  Nackenstarre  erklären  liessen,  sprachen 
doch,  abgesehen  von  dem  Fehlen  entsprechender  Angaben  in  der  Vor- 
geschichte, manche  andere  Erscheinungen  entschieden  dagegen,  z.  B. 
das  Verhalten  der  Pupillen  und  der  Reflexe. 

Die  Diagnose  blieb  also  unsicher:  Meningitis  war  nicht  ganz  un- 
wahrscheinlich, aber   auch   an  Toxinwirkung  musste  gedacht  werden. 

Da  die  Section  makroskopisch  sichtbare  Veränderungen  wesentlicher 
Art  an  den  Hirnhäuten,  bezw.  dem  Gehirn  nicht  ergab,  wurde  das  ge- 
härtete Präparat  der  mikroskopischen  Untersuchung  unterzogen,  bei  der 
besonders  auch  nach  den  von  Schnitze  beschriebenen  kleinzelligen  In- 
filtrationen in  der  Pia  und  in  der  Umgebung  der  Hirngefasse  gefahn- 
det wurde. 

Solche  Veränderangen  fanden  sich  aber  nicht,  dagegen  wurde  der 
folgende,  zwar  nicht  znr  Erklärung  der  klinischen  Erscheinnngen  aus- 
reichende, immerhin  aber  ganz  interessante  Befond  erhoben.  Die  bereits 
im  Sectionsprotokoll  erwähnte  Vene  in  der  rechten  Centralftircbe  ist  nicht. 
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wie  es  makroskopisch  schien,  nnr  mit  fest  geronnenem  Blute  gefüUt,  sondern 
durch  theils  weisse,  theils  gemischte  Thrombusmassen  verstopft,  in  den^ 
sich  bereits  Organisations Vorgänge  bemerkbar  machen;  lateral wärts  lassen 
sich  die  Thromben  bis  in  die  Gegend  der  Sylvi'schen  Spalte  verfolgen  und 
andererseits  reichen  sie  an  der  medialen  Seite  der  Hemisphäre  noch  weit 
nach  abwärts. 

Aehnlich  verhalten  sich  die  Venen  der  den  Oyrns  centr.  post.  nach 
rückwärts  begrenzenden  Furche,  die  auch  in  grosser  Ausdehnung  verschlossen 
sind.  Das  Alter  dieser  Thromben  wurde  von  Herrn  Professor  Jores,  der 
die  Liebenswürdigkeit  hatte,  die  Präparate  anzusehen,  auf  etwa  5 — 8  Tage 
geschätzt  Dass  die  Circnlation  der  Hirnrinde  von  ihnen  beeinträchtigt 
wurde,  beweist  unter  Anderem  ein  zufällig  in  grösserer  Ausdehnung  längs- 
getroffenes Geföss,  welches  in  eine  der  genannten  Venen  einmündet  und 
ausserordentlich  dicht  mit  rothen  Blutkörperchen  angefüllt  ist. 

An  den  übrigen  Gehimge^sen  waren  Erkrankungen  nicht  nachweisbar. 

In  der  Umgebung  der  obliterirten  Venen  finden  sich  weitere  Ver- 
änderungen, die  wohl  auch  im  Wesentlichen  ihre  Entstehung  der  Stauung 
in  Folge  des  Gefässverschlusses  verdanken,  nämlich  kleine  Blutungen  und 
Fibrinausscheidungen.  Die  erstgenannten  liegen  theils  in  der  Pia  selbst 
theils  zwischen  ihr  und  der  Gehirnsnbstanz,  theils  findet  sich  eine  gleich- 
massige  Durchsetzung  der  weichen  Hirnhaut  mit  zerstreuten  rothen  Blut- 
körperchen ;  an  vereinzelten  Stellen  dringen  solche  in  der  Umgebung  kleiner 
Gefässchen  etwas  in  die  Gehirnrinde  ein.  Die  Fibrinausscheidungen  finden 
sich,  wie  ich  nochmals  hervorheben  möchte,  nur  in  der  Nähe  der  thrombo- 
sirten  Venen  und  zwar  in  Form  von  flachen,  aus  mehr  oder  weniger  dichten 
Netzen  bestehenden  Einlagerungen  in  der  Pia  oder  zwischen  dieser  und  der 
Gehirnrinde;  sie  enthalten  nur  ganz  vereinzelte  Bundzellen  und  stellenweise 
etwas  zahlreichere  rothe  Blutkörperchen,  so  dass  sie  wohl  nicht  als  entzünd- 
lich aufgefasst  werden  können. 

An  den  übrigen  Gehimtheilen,  sowohl  an  der  rechten  Hemisphäre  als 
an  der  Basis,  sind  wesentliche  Veränderungen  nicht  vorhanden,  nur  kleine 
Blutaustritte,  die  sich,  abgesehen  von  ihrer  viel  geringeren  Ausdehnung, 
ähnlich  verhalten  wie  rechts. 


Die  Untersuchung  des  gehärteten  Präparates  auf  Bacterien  blieb 
ergebnisslos,  wobei  allerdings  die  lange  Formalinbehandlung  in  An- 
schlag zu  bringen  ist;  ich  halte  es  jedoch  nicht  für  wahrscheinlich, 
dass  bei  Verarbeitung  im  frischen  Zustande  ein  positiver  Befund  er- 
hoben worden  wäre.  Denn  die  Anwesenheit  von  Typhusbacillen  oder 
von  anderen  Bacterien  würde  bei  der  verhältnissmässig  langen  Dauer 
der  cerebralen  Krankheitszeichen  sicherlich  irgend  welche  Exsudationen 
zelliger  oder  seröser  Natur  veranlasst  haben. 

Auch  hat  Wilms  in  dem  oben  erwähnten  Falle  vergeblich 
auf  Bacterien  untersucht,  während  die  Beobachtungen  von  Boden 
und  Rocco  Jemma,  denen  der  Nachweis  des  Typhuserregers  in 
der  nicht-eitrigen  Cerebrospinalflüssigkeit  gelang,  kein  ganz  normales 
Verhalten   der   letzteren   zeigten,   soweit  dies  die  mir  zur  Verfügung 
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stehenden  Berichte  über  die  Arbeit  Jemma's  erkennen  lassen.  Im 
üebrigen  ist  bisher  der  Bacillus  Eberth-Gaffky  nur  bei  purulenten 
Hirnhautentzündungen  gefunden  worden,  wenn  ich  von  einigen  älteren, 
in  bacteriologischer  Hinsicht  nicht  einwandsfreien  Mittheilungen 
absehe. 

In  nnserem  Falle,  einem  Analogon  zu  demjenigen  von  Wilms, 
sind  also  die  nervösen  Erscheinungen  im  Wesentlichen  als  Folgen 
einer  Toxinwirkung  ohne  Entzündung  und  ohne  Steigerung  des  in- 
traduralen Druckes  aufzufassen.  Die  letztere,  auf  die  Loeb  be- 
sonderes Gewicht  legt,  braucht  also  keineswegs  beim  „Meningotyphus'' 
immer  vorzuliegen.  Auch  die  Convulsionen  scheinen  lediglich  durch 
Intoxicationen  hervorgerufen  worden  zu  sein,  ein  Verhalten,  das 
Curschmann,  wie  oben  erwähnt^  für  äusserst  selten  erachtet. 

Inwieweit  die  Thrombosen  in  den  Venen  der  Pia  auf  die  Sym- 
ptome von  Einfluss  waren,  lasse  ich  dahingestellt,  glaube  jedoch  der 
durch  sie  bedingten  Circulationsstorung  angesichts  der  anatomisch 
nachweisbaren  Folgezustände  eine  gewisse  Bedeutung  nicht  absprechen 
zu  können.  Vielleicht  haben  sie,  ähnlich  wie  die  gerade  auch  nach 
Typhus  nicht  allzu  seltenen  Thrombenbilduugen  an  anderen  Stellen, 
z.  B.  in  der  Musculatur,  umschriebene  Oedeme  veranlasst,  durch  die 
Störung  des  Kreislaufs  die  Ernährung  des  Gewebes  beeinträchtigt  und 
die  Fortschaffung  toxischer  Stoffe  erschwert.  Künftig  wäre  darauf 
zu  achten,  ob  nicht  möglicherweise  ausgebreitete  Gefässverschlüsse 
solcher  Art  als  Reiz  im  Sinne  einer  Rindenepilepsie  wirken  könnten. 
In  unserem  Falle  liegt  hierfür  kein  directer  Anhaltspunkt  vor,  da  die 
Thromben  jüngeren  Datums  zu  sein  scheinen  als  der  Eintritt  der 
Convulsionen,  wobei  allerdings  nicht  auszuschliessen  ist,  dass  vielleicht 
ihr  nur  kleiner  ältester  Theil  zufallig  nicht  von  einem  Schnitte  ge- 
troffen wurde. 

Als  kurze  Bezeichnung  für  Krankheitsbilder,  die  wie  das  oben 
geschilderte  im  Leben  meningeale  Symptome  zeigen,  wesentliche  ana- 
tomische Veränderungen  aber  vermissen  lassen,  empfiehlt  sich  vielleicht 
die  Annahme  des  von  französischen  Autoren  eingeführten  Ausdruckes 
„ Meningismus *',  welcher  vor  anderen  den  Vorzug  hat,  dass  er 
keine  anatomische  Diagnose  enthält,  sondern  nur  auf  das  functionelle 
Verhalten  hinweist.  Unser  Fall  wäre  dann  unter  Berücksichtigung 
der  Aetiologie  als  „typhöser  Meningismus'*  zu  bezeichnen. 

Meinem  hochverehrten  Chef,  Herrn  Geheimrath  Schnitze,  spreche 
ich  für  die  üeberweisung  des  Materials  und  für  die  Durchsicht  der 
Arbeit  meinen  ergebensten  Dank  aus. 
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xnv. 

Zur  Gafiuistik  der  infantilen  progressiven  spinalen  Mnskel- 
atrophie  Yon  familialem  resp.  hereditaxem  Charakter. 

Von 

Dr.  med«  L.  Bnms, 

Nervenant  in  Haiinoyer. 

(Mit  4  AbbilduDgen  im  Text.) 

Die  geringe  Zahl  der  bisher  yeroffenÜichten  Fälle  progressiver 
spinaler  Muskelaixophie  familialer  Natur  im  Kindesalter  giebt  mir 
wohl  ein  Recht,  die  von  mir  in  den  letzten  Jahren  auf  meiner  Ab- 
theilang  in  der  Hannoverschen  Kinderheilanstalt  zum  Theil  lange  Zeit 
continuirlich  beobachteten,  zum  Theil  im  Verlaufe  mehrerer  Jahre  mehr- 
mals wieder  untersuchten  Falle  dieser  seltenen  Krankheit  hier  bekannt 
zu  geben,  und  die  wenigstens  theil  weise  recht  instructiven  Photographien 
derselben  zu  demonstriren.  Ho  ff  mann  zählt  in  seiner  letzten  Arbeit^) 
22  Fälle  auf;  davon  stanunen  19  von  ihm,  2  von  Werdnig^)  und  einer 
von  Bruce^).  Hoffmann's  19  Fälle  stammen  aus  3  Familien;  6  da- 
von sind  vom  Autor  klinisch  untersucht;  zwei  davon  auch  anatomisch. 
Werdnig's  beide  Falle  sind  anatomisch  untersucht,  sie  stammen  aus 
einer  Familie,  von  derselben  Mutter,  aber  von  2  Vätern.  Meine  3  Fälle 
stammen  aus  3  verschiedenen  Familien  —  im  ersten  Falle  ist  der  familiale 
Charakter  aber  sichergestellt;  2  Geschvöster  des  Patienten  sind  an  dem- 
selben Leiden  gestorben ;  einer  ist  längere  Zeit  in  der  Gottinger  Klinik 
behandelt  Im  2.  Falle  ist  überhaupt  über  die  Familie  nichts  zu  er- 
fahren; im  3.  Falle  sind  3  Geschwister  des  Patienten  —  2  altere  und 
und  ein  jüngerer  —  bisher  gesund  geblieben.  Die  Sporadicität  des 
Falles  beweist  natürlich  nichts  gegen  seine  Zugehörigkeit  zum  Typus 
Werdnig-Hoffmann;  auch  Bruce's  Fall,  den  Hoffmann  anerkennt, 
war  der  einzige  in  der  Familie.    Mit  meinen  5  Fallen  steigt  die  Zahl 

1)  Ho  ff  mann,  lieber  chroDische  spinale  Muskelatrophie  im  Kindesalter 
auf  familiärer  Basis.  D.  Z.  für  Nervenhlkde.  Bd.  III.  —  Derselbe.  Weiterer 
Beitrag  zur  Lehre  von  der  hereditären  progressiven  spinalen  Muskelatrophie  im 
Kindesalter  etc.    D.  Z.  für  Nervenhlkde.    Bd.  X. 

2)  Werdnig,  Zwei  frühinfantile  hereditäre  Fälle  von  progressiver  Muskel- 
atrophie. Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkrankheiten.  Bd.  XXII.  8.  432.  —  Der- 
selbe, Die  frühinfantile  progressive  spinale  Amyotrophie.  Arch.  fl  Psych. 
XXVL    S.  706. 

3)  Bruce  u.  Thompson,  Edinburgh  Hospital  Reports.    Vol.  1.    1893. 
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der  publicirten  auf  28,  die  Zahl  der  ärztlich  beobachteten  auf  12. 
Autopsien  kann  ich  nicht  beibringen,  aber  die  Fälle  sind  so  charakte- 
ristisch, dass  man  über  ihre  Oruppirnng  wohl  keinen  Zweifel  hegen 
kann,  nachdem  wir  von  Werdnigund  Hoffmann  mit  der  anatomi- 
schen Grundlage  der  Erkrankung,  einer  Zerstörung  der  motorischen 
Ganglienzellen  der  Vorderhörner  bekannt  geworden  sind. 

Beobachtung!.  R,  Ilse,  bei  der  ersten  Anfiiahme  (1894)  10  Jahre, 
ans  Lippe-Detmold. 

Anamnese.  Die  Matter  des  Vaters  and  mehrere  ihrer  Brüder  früh 
dauernd  geisteskrank;  ebenso  auch  eine  Goasine  des  Vaters;  von  Seiten  der 
Matter  nichts  Besonderes.  Die  Patientin  hatte  3  ältere  Geschwister.  Eine 
Schwester  (2.  Kind)  starb  im  8.  Jahr  an  Lungenentzündung,  ohne  gelähmt 
gewesen  zu  sein;  zwei  ältere  Brüder  dagegen  haben  an  demselben  Leiden 
wie  diese  gelitten.  Der  älteste  Bruder  ist  nur  zu  Hause  behandelt;  er  soll 
mit  ^/^  Jahren  haben  stehen  und  gehen  können;  dann  trat  Lähmung  ein. 
Die  Beine  sind  dann  abgemagert;  Tod  im  4.  Jahre.  Das  8.  Rind,  ein 
Bruder  unserer  Patientin,  ist  eine  Zeit  lang  in  der  Universitätsklinik  in 
Göttingen  beobachtet  und  behandelt:  Herr  Geheimrath  Prof.  Dr.  Ebstein 
stellte  mir  die  dort  geführte  Krankengeschichte  zur  Verfügung,  wofür  ich 
ihm  auch  an  dieser  Stelle  meinen  besten  Dank  sage.  Ich  entnehme  der- 
selben Folgendes:  Das  Kind  war  bei  der  Aufiaahme,  im  October  1883, 
2V2  Jahre  alt.  Es  war  normal  geboren,  entwickelte  sich  gut  bis  zu 
^/4  Jahren;  fing  an  sich  aufzusetzen,  wollte  aber  nicht  stehen, 
die  Hände  zitterten;  das  Kind  war  besonders  mit  der  rechten  Seite 
ungeschickt. 

Die  Untersuchung  ergab  Folgendes:  An  den  Hirnnerven  nichts;  die 
Hände  zittern  sehr  lebhaft;  der  linke  Arm  kann  nur  bis  zur  Hori- 
zontalen erhoben  werden  (weitere  Lähmung  in  den  Armen  scheinbar 
nicht;  B.).  Meist  sitzt  das  Kind;  langsam  niederlegen  kann  es  sich 
nicht;  es  lässt  sich  hinfallen;  Aufrichten  aus  dem  Liegen  un- 
möglich. Die  Beine  können  in  der  Hüfte  nicht  gebeugt,  im 
Knie  nicht  gestreckt  werden;  die  Füsse  kann  das  Kind  bewegen. 
—  Besonders  gelähmt  ist  der  Extensor  quadriceps  beiderseits. 
Keine  Sensibilitätsstörnngen  —  normale  Intelligenz.  Die  elektrische  Prü- 
fnufz:  ergiebt  Erloschensein  der  faradischen  Reaction  —  mit  40 
Elementen  sehr  schwache  KSZ  (in  welchen  Muskeln  ist  nicht  gesagt\ 

Drei  Monate  nach  der  Aufnahme,  im  December  1883,  ist  notirt:  „Kraft 
der  Arme  und  Hände  hat  sichtlich  abgenommen"  —  also  pro- 
gressiver  Verlauf.  Ein  Monat  später  —  Januar  1884  — :  „Es  stellt 
sich  auch  eine  Schwäche  in  den  Rückenmnskeln  ein;  die  Kranke 
sinkt  häufig  vornüber  und  pflegt  einen  grossen  Thell  des  Tages 
schräg  oder  vornübergebeugt  zu  liegen.  Später  wird  noch  eine 
Zunahme  der  Schwäche  in  den  Armen  und  lebhaftes  Zittern  der 
Finger  notirt. 

Im  Februar  1894  wird  die  Kranke  entlassen  und  stirbt  im  Mai  des- 
selben Jahres. 

Unsere  Patientin  hat  sich  in  den  ersten  2  Jahren  ziemlich  normal 
entwickelt;  sie  konnte  mit  1  ^^4  Jahren  annähernd  gehen,  dann  kam  sie  aber 
nicht  vorwärts;  jedenfalls  war  das  Gehen  damals  besser  als  jetzt    Sie  fiel 
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beim  Gehen  immer  hinten  über  (Schwäche  der  Rtickenmnskeln),  auch  wurde 
der  Rucken  sehr  bald  schief.  Fibrilläre  Zuckungen  bemerkte  die  Mutter 
sehr  bald.  Das  Grehen  wurde  allmählich  schlechter  bis  zum  jetzigen  Zu- 
stande; Störungen  in  den  Armen  kamen  erst  später  hinzu. 

Die  Fat.  kam  im  Jahre  1894  zum  ersten  Male  zu  uns,  um  sich  wegen 
der  Schwäche  und  der  Verkrümmung  des  Rückens  ein  Gypscorset  machen 
zu  lassen.  Damals  war  der  Status  folgender:  Die  Flexion  beider  Ober- 
schenkel ist  unmöglich.  Die  Extension  ist  schwach;  die  Rotation,  Ab- 
nnd  Adduction  ziemlich  erhalten.  Die  Extension  der  Unterschenkel 
ist  rechts  unmöglich;  links  eine  Spur  erhalten;  die  Flexion  ist  erhalten; 
Fuss-  und  Zehenbewegungen  sind  so  ziemlich  erhalten.  Das  Stehen  ist  mit 
stark  durchgedrückten  Knien  mit  Unterstützung  noch  kurze  Zeit  möglich, 
bei  Gehversuchen,  die  ebenfalls  nur  mit  starker  Unterstützung  gelingen, 
schwankt  der  Körper  jedesmal  stark  nach  der  Seite  des  erhobenen  Beines. 

Die  Erhebung  der  Arme  über  die  Horizontale  gelingt  nur  in 
der  Sagittalebene,  nicht  in  frontaler  Ebene.  Die  Schultern  sind  lose.  Ge- 
hoben können  die  Schultern  nicht  werden.  Die  active  Streckung  des 
Ellenbogens  ist  unmöglich;  die  Beugung  ist  noch  ziemlich  kräftig. 
Die  Hand-  und  Fingerbewegungen  gelingen  alle  noch;  die  Fat.  macht  feine 
Handarbeiten;  bei  Action  der  Interossei  tritt  aber  leicht  Ueberstreckung 
der  2.  Fhalangen  ein. 

Der  Kopf  wird  gut  gehalten.  Drehbewegungen  gelingen  gut;  auch 
der  Sternocleidomastoideus  functionirt  normal.  Das  Sitzen  ist  noch  ganz  gut 
möglich;  Aufrichten  aus  dem  Liegen  kann  sich  die  Fat.  aber 
nicht  ohne  Hülfe  der  Arme.  Das  Niederlegen  gegen  Widerstand  ist 
etwas  kräftiger  und  geschieht  noch  ohne  Hintenüberfallen.  Die  Lähmung 
ist  überall  eine  schlaffe;  nirgends  bestehen  Spannungen.  Die  Fa- 
tellar-,  Achilles-  und  Tricepssehnenreflexe  fehlen. 

Die  motorischen  Hirnnerven  sind  frei. 

Es  besteht  eine  sehr  ausgedehnte  und  theilweise  sehr  er- 
hebliche Muskelatrophie.  Diese  ist  wie  die  Lähmung  beider- 
seits ganz  symmetrisch.  Am  stärksten  und  deutlichsten  atro- 
phisch sind  die  Cucullares,  die  Deltoidei,  die  Serrati,  Rhom- 
boidei  und  die  Supra-  und  Infraspinati;  der  Oberarmkopf  liegt 
ziemlich  ganz  frei.  Atrophisch  sind  auch  die  Fectorales,  dieMus- 
culatur  der  Oberarme;  weniger  abgemagert  sind  die  Unterarme 
und  Hände,  doch  besteht  deutliche  Atrophie  der  Daumenballen. 
An  den  Beinen  ist  die  Atrophie  theilweise  durch  sehr  reich- 
liche Fettentwicklung  verdeckt;  namentlich  an  den  Glutäen 
und  an  den  Waden,  weniger  an  den  Oberschenkeln,  denen  man  doch  den 
Schwund  ansieht.  Unter  dem  Fettpolster  fühlt  sich  die  Muscu- 
latur  überall  sehr  schlaff  an. 

Fibrilläre  Zuckungen  sind  in  sehr  ausgedehntem  Maasse  vorhanden. 
Befallen  davon  sind  die  Cucullares,  die  Deltoidei,  Supra-  und 
Infraspinati,  Rhomboidei,  die  Muskeln  der  Oberarme  und  die  Fingermuscu- 
latur,  an  den  Beinen  hauptsächlich  die  Zehenbeweger. 

Die  elektrische  Untersuchung  ergiebt  folgenden  Befund:  Faradisch 
sind  sowohl  der  Nervus  ulnaris  am  Ellenbogen,  wie  der  Ulnaris  und 
Medianns  am  Handgelenk  noch  ziemlich  zu  erregen;  bei  Reizung  des 
Radialis  am  Oberarme  erfolgt  nur  ganz  leichte  Streckung  der  Finger.   Der 
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Triceps  ist  auch  mit  stärksten  faradischen  Strömen  nicht  znr 
Zncknng  zu  bringen;  sehr  gering  ist  auch  die  faradische  Re- 
action  der  Interossei  der  Hände;  etwas  besser  die  der  atrophischen 
Cucnllares,  Snpinator  longns,  Biceps;  weniger  gat  die  der  langen  Finger- 
benger und  Strecker. 

Auch  die  galvanische  Reaction  ist  im  Triceps  erloschen;  die 
starken  Ströme  schlagen  auf  die  Bicepsmnskeln  durch;  directe  galva- 
nische Reizung  des  Biceps  und  die  der  Interossei  ergiebt  träge 
Zuckungen. 

Im  Uebrigen  findet  sich  an  den  Armen  keine  deutliche  Entartungs- 
reaction;  die  Nerven  und  Muskeln  verhalten  sich  gegen  den  galvanischen 
wie  gegen  den  faradischen  Strom. 

An  den  Beinen  giebt  mit  stärksten  faradischen  Strömen 
der  Nervus  cruralis  gar  keine  Reaction;  der  N.  peroneus  beiderseits 
geringe.  Die  Mm.  quadricipites  geben  auch  mit  stärksten  un- 
terbrochenen Strömen  keine  Zuckungen.  Deutlich  reagiren  die 
Waden:  kaum  die  Musculatur  der  Vorderseite  der  Oberschenkel.  Galva- 
nisch bekommt  man  in  den  Quadricipites  ebenfalls  keine  Re- 
action; die  Extensores  digitorum  reagiren  galvanisch  beiderseits  massig, 
ohne  deutliche  Trägheit 

Also  Herabsetzung  oder  Verlust  der  Erregbarkeit  für  beide  Ströme  und 
in  einzelnen  Muskelgebieten  träge  galvanische  Zuckungen. 

Beide  grossen  Zehen  stehen  in  Erallenstellung.  —  Starke  links- 
convexe  Skoliose  der  Lenden-  und  unteren  Dorsalwirbelsäule: 
leichte  compensatorische  rechtsconvexe  Skoliose  an  der  oberen 
Dorsalwirbelsäule.  Keine  Kyphose.  Der  Brustkorb  ruht  rechts 
ganz  auf  dem  Beckenrande;  er  ist  stark  nach  links  verschoben. 

Keine  Störung  der  Sensibilität,  der  Sphincteren,  der  Intelligenz. 

Im  Jahre  1895  war  die  Fat.  während  meiner  Abwesenheit  in  der 
Anstalt;  es  ist  hier  nur  notirt,  dass  die  fibrillären  Zuckungen  an  den 
Fingern  zugenommen  hätten  und  dass  auch  solche  an  der  Stirn  und  den 
Lippen  bestanden  haben. 

Einen  genauen  Status  konnte  ich  im  August  1896  wieder  aufnehmen. 
Das  Leiden  hatte  wesentlich  zugenommen.  In  den  Hüftgelenken  über- 
haupt keine  active  Bewegung  mehr  möglich;  ebenso  die  Exten- 
soren  der  Unterschenkel  ganz  gelähmt,  die  Beuger  erhalten;  aufi^llig  gut 
die  Fuss-  und  Zehenbewegungen. 

Stehen  und  Gehen  ganz  unmöglich. 

Hebung  der  Arme  im  Schultergelenk  auch  in  der  Sagittal- 
ebene  nicht  über  die  Horizontale  möglich;  Triceps  fällt 
beiderseits  ganz  aus,  rechts  auch  der  Biceps;  Beugung  im  Elleu- 
bogengelenk  hier  nur  durch  den  Snpinator  longus.  Die  Bewegungen  der 
Hände  und  Finger,  sowie  die  Pronation  und  Supination  sind  noch  mög- 
lich, aber  schwach. 

Auch  die  Haltung  des  Kopfes  ist  jetzt  erschwert;  deutlich 
geschwächt  sind  auch  die  Sternocleidomastoidei.  Sitzen  nur  mit  starker 
Stütze  im  Rücken  und  an  der  linken  Seite;  zugleich  stützt  sie  sich  auf 
den  rechten  Ellenbogen  (Fig.  1).  Rumpfmusculatur  ganz  gelähmt; 
Niederlegen  unmöglich;   sie  fällt  nach  hinten  rasch  um. 
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Die  sichtbare  Atrophie  an  den  Schaltern  und  Oberarmen, 
sowie  an  den  Oberschenkeln  hat  noch  stark  zugenommen.  Das 
Fettpolster  ist  an  Hüften  und  Unterschenkeln  noch  immer  sehr  reichlich. 
Fibrilläre  Zuckungen  finden  sich  besonders  aufi^lig  an  den  Schulter- 
muskeln, an  den  Muskeln  der  Hände  und  Füsse;  jetzt  aber  auch  in  den 
Sternocleidomastoidei  und  in  der  Mund-  und  Zungenmusculatur 
(ohne  Atrophie). 

Die  elektrische  Erregbarkeit  ist  jetzt  für  beide  Ströme 
auch  in  den  Deltoideis  erloschen; 
in  den  Bicipites  ist  sie  sehr  schwach; 
in  der  Musciilatur  der  Unterarme  und 
Unterschenkel  ist  sie  noch  ziemlich  er- 
halten. 

Die  Füsse  stehen  in  Varoequi- 
nusstellung  —  die  4  kleinen  Zehen 
stark  nach  unten  gebogen.  An  den  Wirbel- 
säulenverkrümmungen hat  sich  nichts  ge- 
ändert. 

Die  letzte  genaue  Untersuchung  der 
Pat  fand  im  Juli  1898  statt.  Sie  ergab 
Folgendes:  An  Gesicht  und  Zunge  jetzt 
nichts  Deutliches.  HaltungdesKopfes 
sehr  erschwert;  Pat.  kann  ihn  noch 
balanciren;  sie  kann  auch  den  nach  vorn 
gesunkenen  Kopf  heben,  aber  nicht  den 
nach  hinten  gesunkenen  nach  vorn 
bewegen.  Die  Drehung  des  Kopfes  ge- 
lingt besser.  Der  rechte  Arm  kann  in 
der  Schulter  noch  bis  zur  Horizontalen 
erhoben  werden,  der  linke  überhaupt 
nicht  mehr.  Beugung  des  Oberarmes  bei- 
derseits schwach  möglich,  Streckung 
nicht.  Pro-  und  Supination,  Finger- 
und Handbewegungen  noch  möglich, 
aber  schwach  (Pat.  macht  immer  noch 
Handarbeiten).  Sitzen  halb  liegend 
auf  der  linken  Seite;  durch  die  starke,  nach  r.  concave  Skoliose  der 
Leudenwirbelsäule  ist  das  Becken  so  verdreht,  dass  die  Aussenseite  der 
rechten  Hüfte  beim  Sitzen  nach  oben  steht  und  die  Patientin  eigentlich 
nur  auf  der  Aussenseite  der  linken  Hüfte  sitzt  (Fig.  2).  Aufrichten  und 
Niederlcjiren  nicht  möglich.  Die  Bewegungen  im  Hüftgelenk  sind  bis  auf 
leichte  Rotationen  und  Abductiou  ganz  erloschen;  im  Knie  fehlt  neben 
der  Extension  jetzt  auch  die  Flexion  fast  ganz;  Fuss-  und  Zehen- 
bewegungen sind  ziemlich  gut.  Die  Varoequinusstellung  der  Füsse 
ist  deutlicher  geworden. 

Extremste  Atrophie  der  Musculatur  des  Schultergürtels  bei- 
derseits, des  Eückens,  der  Brust,  der  Ober-  und  Unterarme  (siehe 
Fig.  1);  sehr  eingesunken  ist  auch  der  erste  luterossealraum  an 
beiden  Händen;  keine  Krallenstellung  der  Finger.  Die  Oberschenkel 
sind  magerer  als  die  Waden;    hier  und  über  den  Glutäen  (Fig.  2)  ist 


Fig.  1. 
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das  Fettpolster  noch  immer  sehr  reichlich.  Fortwährende  fibrilläre 
Zuckungen  in  den  sehr  atrophischen  Gucullares  und  in  den 
Muskeln    des   Rückens,   der  Oberarme,  im  Pectoralis  major  and 

an  den  Fingermuskeln;  we- 
niger an  den  Beinen.  Die 
elektrischen  Reactionen  gegen 
früher  nicht  verändert;  in  den 
nicht  ganz  gelähmten  Muskeln 
noch  galvanische  und  faradische 
Reaction  vorhanden,  doch  ist 
die  galvanische  an  den  Ex- 
tremitäten gegenüber  den 
blitzartigen  Zuckungen  im 
Facialisgebiete  überall  eine 
träge. 

Intelligenz,  Sensibilität,  Sphin- 
cteren  jetzt  noch  intact.  Innere 
Organe  gesund.  Urin  frei  von 
Eiweiss  und  Zucker. 

Von  dieser  Zeit  stammen  die 
beiden  Photographien  1  und  2. 
Fig.  1  zeigt  namentlich  die  ex- 
treme Atrophie  der  Schulter- 
und  Armmusculatur;  femer  auch 
die  der  Oberschenkel,  dann  die 
Spitzfussstellung;  Fig.  2  die  Ver- 
krümmung der  Wirbelsäule,  das 
Sitzen  auf  der  Aussenseite  der 
linken  Hinterbacke,  das  gut  er- 
haltene Fettpolster  in  dieser 
Gegend. 

Anfang  1900  ist  die  Patientin 
in  ihrer  Heimath  gestorben. 


Fig.  2. 


Beobachtung  2.  F.,  Ernestine,  11  Jahre,  aus  Arolsen.  Die  Kranke 
befindet  sich  seit  etwa  '  ^  Jahre  im  hiesigen  Krüppelheim  und  wird  der 
Kinderheilanstalt  zugeführt,  da  sie  an  acuter  Bronchitis  erkrankt  ist. 

Anamnese.  Das  Kind  ist  eine  Waise;  über  ihre  Familie  ist  nichts 
zu  erfahren,  auch  nicht  mit  Hülfe  des  Geistlichen  ihrer  Heimath;  auch 
nichts  über  den  Beginn  und  Verlauf  ihres  Nervenleidens. 

Status  Januar  1900.  Schwächliches,  blass  aussehendes  Kind;  fiebert 
leicht;  auf  beiden  Lungen  Rasseln. 

Bei  allen  MuskelbewegUD gen  fällt  sofort  eine  erhebliche  Schwäche 
auf  Am  Arm  gelingt  die  Erhebung  zur  Senkrechten  nur  für  ganz  kurze 
Zeit;  dann  sinkt  der  Arm  machtlos  wieder  herunter,  dabei  rückt  die  Spitze 
des  Schulterblattes  stark  nach  vorn  und  aussen;  die  Spina  scapulae  nimmt 
dabei  einen  fast  senkrechten,  der  innere  Schulterblattrand  einen  horizon- 
talen Verlauf  an.  Die  Schultern  sind,  wie  man  sagt,  lose,  aber  nicht  ganz 
vollständig,  etwas  wirkt  der  Latissimus  dorsi  und  vielleicht  auch  der  Pec- 
toralis major  noch.    Am  besten  gelingt  im  Schultergelenk  noch  die  Innen- 


Zur  Casuistik  der  infiäntilen  progressiven  spiiialen  Muskelatrophie  etc.    407 


und  Aussendrehimg.  Beugung  und  Streckung  im  Ellenbogen  schwach;  Pro- 
nation und  Supination  ziemlich.  Die  Finger-  und  Handbewegnngen  am 
besten  erhalten.    Absolute  Lähmung  besteht  also  am  Arme  nirgends. 

An  den  Beinen  ist  am  schwächsten  die  Flexion  der  Ober- 
schenkel; es  gelingt  der  Fat.  nur  für  ganz  kurze  Zeit,  ihren  Ober- 
schenkel vom  Bette  zu 
erheben;  auch  die  Exten- 
sion ist  sehr  schwach.  Die 
Extension  der  Unter- 
schenkel gelingt  etwas 
besser;  wenigstens  links 
kann  die  Fat.  einige  Zeit 
das  Knie  gestreckt  halten. 
Die  Beugung  der  Unter- 
schenkel ziemlich.  Am 
besten  sind  noch  am  Beine 
die  Bewegungen  der  dis- 
talsten  Gliedabschnitte  er- 
halten: die  Bewegung  im 
Sprunggelenk  und  die  der 
Zehen.  Doch  gelingt  die 
Dorsalreflexion  im  Ganzen 
schlechter,  wie  die  Plantar- 
flexion und  ist  eigentlich 
nur  mit  gleichzeitiger 
Valgusstellung  möglich. 
Ebenso  ist  die  Streckung 
der  Zehen  schwächer  als  die 
Beugung;  die  Streckung 
der  grossen  Zehe  ist  bei- 
derseits unmöglich. 

Gehen  und  Stehen 
ist  unmöglich.  Aufge- 
stellt kann  sie  zwar  Fuss- 
und  Kniegelenke  einiger- 
massen  anspannen,  aber  im 
Hüftgelenk  und  im  Rumpf 
knickt  sie  zusammen. 

Sehr  geschwächt  sind  auch  die  den  Kopf  bewegenden  Mus- 
keln. Im  Liegen  vermag  sie  den  Kopf  nicht  nach  vom  zu  erheben,  wohl 
aber  zu  drehen.  Bringt  man  die  Fat.  zum  Sitzen,  so  balancirt  sich  der 
Kopf  gut;  beugt  man  aber  den  Rumpf  nach  hinten,  so  fällt  der  Kopf  nach 
hinten  über  und  die  Fat.  vermag  ihn  nicht  nach  vom  zu  bewegen.  Den 
nach  vorn  gesenkten  Kopf  kann  sie  mit  Mühe  wieder  heben. 

Das  Sitzen  ist  noch  einigermassen  möglich,  aber  nicht  ganz  frei. 
Fat.  muss  sich,  wenn  sie  nicht  angelehnt  ist,  auf  die  Arme  stützen  (Fig. 3). 
Langsam  hintenüberlegen  kann  die  Fat.  sich  nicht;  ist  die 
Beugung  nach  hinten  langsam,  etwa  bis  zur  Hälfte  ausgeführt, 
so  fällt  sie  rasch  ganz  hin.  Aufrichten  des  Rumpfes  nur  mühsam  mit 
Hülfe  der  Arme  möglich. 


Fig.  3. 
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Die  Wirbelsäule  ist  sehr  erheblich  kyphoskoliotisch  verkrümmt 
Der  kyphotische  Buckel  liegt  in  der  unteren  Dorsal-  und  der  Lendenwirbel- 
säule (s.  Fig,  4);  hier  ist  auch  die  stärkste  skoliotische  VerkriimmuDg 
nach  rechts;  leichte  compensatorische  Verkrümmong:  an  der  oberen  Dorsal- 
wirbelsäule nach  links.  Vom  ist  der  Brustkorb  rechts  ausgeweitet,  links 
eingezogen;   die  linken  unteren  Rippen  liegen  auf  dem  oberen  Beckenrand 

(s.  Fig.  3).  Pat.  sitzt,  wie 
Fig.  3  und  4  zeigen,  eigentlich 
nur  auf  der  Aussenseite  der 
rechten  Hafte  und  der  Hinter- 
seite des  rechten  Oberschen- 
kels; links  erheben  sich  diese 
Partien  ziemlich  von  der  Ober- 
fläche des  Bettes;  die  Aussen- 
seite der  linken  Hüfte  sieht 
nach  oben.  Werden  die  noch 
erhaltenen,  den  Fuss  und  die 
Zehen  bewegenden  Muskeln  nicht 
iunervirt,  so  stehen  Fuss  und 
Zehen  in  der  Stellung,  wie  die 
Fig.  3  zeigt.  Die  Zehen  sind 
stark  nach  unten  gebeugt,  ebenso 
der  ganze  vordere  Theil  des 
Fnsses;  dabei  ist  die  Hacke 
nicht  wesentlich  gehoben;  der 
rechte  Fuss  steht  in  leichter 
Varnsstellung,  während  links 
die  vordere  Fnsspartie  eher  in 
\'algusstellung  gedreht  und  die 
Fussspitze  nach  aussen  ge- 
richtet ist. 

Es  besteht  sehr  ausgebrei- 
tete und  theil  weise  auch  sehr 
starke  Muskelatropbie.  Am 
deutlichsten  ist  dieselbe  an  den 
Oberarmen  und  Schultern,  wie 
die  Photographien  3  und  4  deut- 
lich zeigen.  Namentlich  ist  die  Gegend  des  oberen  CucuUaris  stark  ein- 
gesunken. Der  Oberarmkopf  liegt  fast  ganz  frei.  Ausser  dem  CucuUaris 
sind  noch  stark  atrophisch  der  Deltoideus,  der  Supra-  und  InfraSpina- 
tus,  die  Ehomboidei,  der  Serratus  anticns  —  alles  auf  beiden  Seiten 
ganz  symmetriscli.  Auch  die  Mnsculatur  der  Oberarme  ist  deutlich  atro- 
phisch; besser  erhalten  ist  die  der  Unterarme,  am  besten  der  lange  Supi- 
nator.  Deutlich  atrophisch  ist  auch  die  kleine  Musculatur  der  Hände  — 
die  ganze  Vola  manus  ist  sehr  flach,  besonders  aber  die  Daumenballen. 
An  den  Beinen  ist  die  Abmagerung  eine  dififuse;  sie  ist  hier  vielleicht 
noch  stärker,  als  sie  scheint,  da  wenigstens  über  den  Glutäen  ein  ziemlich 
reichliches  Fettpolster  sich  befindet  (Fig.  4).  Die  Musculatur  fühlt  sich  über- 
all sehr  weich  an. 

Sehr  lebhafte  fibrilläre  Zuckungen  bestehen  in  der  Schultermusculatur. 


Fig.  4. 
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speciell  am  oberen  Cncallaris  in  der  Fossa  snpraspinata;  ebensolche,  mehr  in  der 
Form  eines  feinschlägigen  Tremors,  in  den  kleinen  Muskeln  der  Hand  undFiuger. 

Die  elektrische  Untersuchung  ergiebt  Folgendes:  Mit  fara- 
dischen Strömen  kann  man,  selbst  mit  den  allerstärksten,  in  den  Musculi 
quadricipites  und  in  den  Deltoidei  keine  Zuckungen  hervorrufeu.  Die  Nervi 
peronei  am  Kniegelenk  sind  beiderseits  faradisch  erregbar  —  ebenso  auch 
die  Musculatur  der  Unterschenkel;  die  Wadenmusculatur  besser  als  die  an  der 
Vorderseite  der  Unterschenkel.  Die  Musculatur  der  Unterarme  und  der  Hände 
ist  faradisch  gut  erregbar.  Mit  sehr  starken  galvanischen  Strömen 
kann  man  in  beiden  Quadricipites  eine  schwache  und*trftge 
Zuckung  hervorrufen;  hier  besteht  also  Entartungsreaction; 
im  Uebrigen  verhalten  sich  die  galvanischen  Reactionen  wie  die  faradischen. 

Die  Patellarreflexe  fehlen.  Die  Sensibilität  ist  überall  intact. 
Die  Sphincteren  sind  in  Ordnung.  Psychisch  sehr  intelligentes,  aufgeweck- 
tes und  artiges  Kind.  Von  Seiten  der  Himnerven  nichts  Pathologisches; 
körperlich  sonst  kein  Befand. 

Die  Pat.  wurde  nach  geheilter  Bronchitis  entlassen.  Im  Mai  1900 
wurde  sie  zu  einer  Drüsenoperation  wieder  aufgenommen.  Der  Nerven- 
status wurde  nochmals  genau  revidirt;  die  Haltung  des  Kopfes  war  noch 
etwas  schwächer  geworden;  sonst  war  nichts  Neues  zu  finden. 

Beobachtung  3.  N.,  Alfred,  3  Jahre.  In  die  Kinderheilanstalt 
aufgenommen  im  December  1898. 

Anamnestisch  lässt  sich  Folgendes  feststellen.  Der  Vater  ist  an 
Phthise  gestorben,  die  Mutter  ist  gesund.  2  ältere  Brüder  von  7  und  5 
Jahren  sind  gesund;  ebenso  eine  jüngere  Schwester,  die  im  Juli  1899  von 
uns  im  Alter  von  8  Monaten  untersucht  wurde.') 

Der  Pat.  selber  wurde  normal  geboren,  konnte  mit  ^/4  Jahren  gehen  und 
sprechen.  Seit  etwa  1  Jahr  bemerkte  die  Mutter,  dass  der  Knabe  langsam 
schwächer  wurde;  er  verlernte  allmählich  das  Gehen  und  konnte  schliess- 
lich auch  nicht  mehr  stehen.  Seit  einem  halben  Jahre  ist  Zittern  in  den 
Händen  bemerkt  und  zunehmende  Schwäche  des  Rückens;  auch  konnte 
der  Knabe  Gegenstände  nicht  mehr  ordentlich  festhalten. 

Der  Status  war  im  December  1898  folgender: 

Die  schwersten  Störungen  der  Muskelfunction  fanden  sich  an  den 
Beinen.  So  gut  wie  ganz  gelähmt  sind  beiderseits  die  Musculi 
quadricipites;  beim  Sitzen  hängen  die  Unterschenkel  rechtwinklig  zum 
Oberschenkel  nach  unten  und  können  in  keiner  Weise  gestreckt  werden. 
Die  Beugung  der  Unterschenkel  ist  möglich.  Die  Beugung  im  Hüftgelenk 
ist  beiderseits  recht  schwach,  weniger  die  Streckung;  die  Adduction  ziem- 
lich kräftig.  Abduction  noch  eben  möglich,  Rotation  gut.  Ziemlich  gut 
erhalten  ist  noch  die  Bewegung  des  Fusses  und  der  Zehen. 

Stehen  und  Gehen  völlig  unmöglich. 

Die  Rückenmusculatur  ist  schwach.  Der  kleine  Pat.  vermag 
zwar,  wenn  er  aufgesetzt  ist,  sich  zu  balanciren.  aber  er  sinkt  dabei  in 
sich  zusammen  und  muss  sich  schliesslich  auf  die  Hände  stützen.  Auch  ist 
er  durch  einen  ganz  leichten  Stoss  aus  dem  Gleichgewicht  und  zum  Um- 
fallen nach  vorn  oder  hinten  zu  bringen;  er  kann  sich  aber  aus  dieser  Lage 
noch  mit  Hülfe  der  Arme  aufrichten.   Beugt  man  den  Rumpf  nach  hinten  über, 

1)  Diese  Schwester  war  auch  Anfang  1901  im  Alter  von  etwa  2^/2  Jahren 
noch  gesund  (Anmerkg.  bei  der  Correctur). 
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80  fällt  nach  einiger  Zeit  der  Kopf  nach  hinten  und  ist  nicht  wieder  nach  vom 
zn  bringen.     Langsames  Niederlegen  des  Rumpfes  ist  unmöglich. 

An  den  Armen  sind  alle  Bewegungen  schwach,  aber  keine  unmöglich; 
die  Schultern  sind  lose.  Bewegungen  des  Gesichts,  Kau-  und  Augenmus- 
keln  sowohl  wie  die  der  Zunge  und  des  Schlundes  intact 

Die  Musculatur  fühlt  sich  überall  sehr  schlaff  an;  eine  deut- 
liche Atrophie  bestimmter  Theile  ist  aber  nicht  zu  erkennen,  spedell  des- 
wegen auch,  weil  das  Fettpolster  überall  ein  ziemlich  reichliches  ist.  Die 
elektrische  Untersuchung  ergiebt  an  den  Beinen  eine  sehr  erhebliche  Herab- 
setzung der  elektrischen  Erregbarkeit  für  beide  Ströme;  namentlich  trifft  das 
für  beide  Quadricepsgebiete  zu;  für  die  rechte  Seite  noch  mehr  als  für  die 
linke  (1.  KSZ  bei  25  M.-A.).  Die  Wadenmusculatur  ist  galvanisch  und  fara- 
disch schwerer  zu  erregen,  als  die  an  der  Vorderseite  der  Unterschenkel: 
reizt  man  die  erstere  galvanisch,  so  springt  die  Reizung  leicht  auf  die 
letztere  über  und  die  Zuckung  im  Peronensgebiet  ist  eine  raschere 
als  die  im  Gebiet  des  Tibialis  anticus  (Entartungsreaction?). 

Gut  erregbar  sind  auch  noch  beide  Nervi  peronei  am  Kniegelenk.  Die 
elektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln  und  Nerven  an  den  Armen  ist  eine  gute. 

Fibrilläre  Zuckungen  bestehen  nur  an  den  Fingern  beider 
H  ä  n  d  e  in  Form  eines  andauernden  feinschlägigen  vibrirendenTremors  derFinger. 

Bei  ruhig  herabhängenden  Füssen  sind  die  Zehen  und  die  vordere 
Partie  des  Fusses  stark  plantarflectirt;  beiderseits  auch  leichte 
Varusstellung.  An  der  Wirbelsäule  ganz  geringe  Kyphose  im  Len- 
dentheile. 

Die  Patellarreflexe  fehlen. 

Die  Sensibilität  ist  intact;  ebenso  die  Sphincteren.  Psychisch  ist  der 
Knabe  normal  entwickelt. 

Die  inneren  Organe  gesund;  nur  besteht  grosse  Neigung  zu  Bronchial- 
katarrhen. 

Der  im  Februar  1899  entlassene  Pat.  wurde  im  Juli  desselben  Jahres 
wieder  aufgenommen  und  steht  seitdem,  also  gerade  ein  Jahr*),  andauernd 
in  meiner  Beobachtung.  Der  Zustand  hat  sich  in  jeder  Beziehung  in  diesen 
Jahren  ziemlich  rasch  verschlechtert. 

Die  Streckung  der  Unterschenkel  ist  jetzt  ganz  unmöglich;  so  ziem- 
lich auch  die  Beugung  im  Hüftgelenk:  auch  die  Streckung  der  Zehen  fällt 
dem  Kinde  auf  der  rechten  Seite  jetzt  schwer. 

An  den  Armen  sind  die  Schultern  jetzt  ganz  lose;  der  Knabe  ist 
kaum  mehr  durch  Fassen  unter  die  Schultern  aufzuheben;  in  der  letzten 
Zeit  ist  auch  das  Erheben  des  linken  Armes  im  Schultergelenk  schwer  ge- 
worden; im  Uebrigen  sind  alle  Armbewegungen  noch  möglich. 

Ganz  besonders  verschlechtert  hat  sich  die  Function  der 
Rumpf-  und  Kopfmusculatur.  Pat  kann  nur  noch  kurze  Zeit 
ohne  Stütze  der  Arme  aufrecht  sitzen;  giebt  man  ihm  einen 
Stoss  nach  hinten,  so  klappt  er  wie  ein  Taschenmesser  zu- 
sammen; macht  man  dasselbe  von  vorn,  so  fällt  er  hintenüber. 
Auch  mit  Hülfe  der  Arme  ist  ein  Aufrichten  nicht  mehr  möglich.  Beugt 
man  den  Rumpf  aus  der  Senkrechten  nach  hinten,  so  fällt  der  Kopf 
nach  hinten  über  und  ist  nicht  wieder  nach  vorn  zu  bringen;  die  Dreh- 
bewegungen des  Kopfes  sind  vollständig  frei. 

1)  Jetzt  seit  2  Jahren  (Anmerkg.  bei  der  Correctur). 
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An  den  Oberarmen  und  an  den  Unterschenkeln  jetzt  deutliche  Muskel- 
atrophie; Unterarme  noch  ziemlich  gut  branchbar;  Oberschenkel  sehr  fettreich. 
Fibrilläre  Zuckungen  jetzt  nicht  nur  in  den  Händen,  sondern 
auch  in  beiden  oberen  Cucullares.  Musculatur  sehr  schlaff.  Diebeiden 
Quadricipites  sind  galvanisch  und  faradisch  auch  mit  stärksten  Strömen  nicht 
zu  erregen;  Nervus  peroneus  und  die  Musculatur  an  der  Vorderseite  der 
Unterschenkel,  sowie  Nerven  und  Muskeln  der  Arme  geben  noch  Reactionen. 

Beide  Füsse  stehen  InEquinusstellung;  besonders  sind  die  Zehen  und 
die  vordere  Fusspartie  nach  unten  gebeugt  und  die  Sohlen  ziemlich  hohl.  Im 
Rucken  besteht  ausser  der  Kyphose  jetzt  noch  eine  deutliche  einfache  Sko- 
liose mit  der  Concavität  nach  links.  Fat.  neigt  sich  beim  Sitzen  nach  der 
rechten  Seite  und  sitzt  mehr,  auf  der  rechten  Hüfte. 

Die  Eniee  sind  auch  passiv  nicht  mehr  ganz  zu  strecken.  (Contractur 
der  Beuger  *).) 

Nach  den  mitgetheilten  Krankengeschichten  und  nach  Ansicht  der 
Photographien  kann  es  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  die  von  mir 
beobachteten  3  Falle  und  ganz  besonders  der  1.  zu  der  Form  der  von 
Werdnig  und  Hoffmann  zuerst  beschriebenen  infantilen,  familialen 
progressiven  spinalen  Muskelatrophie  gehören.  Ich  will  kurz  anführen, 
wie  Werdnig  und  ganz  mit  ihm  übereinstimmend  auch  Hoffmann 
die  Fälle  klinisch  eharakterisiren. 

Beginn  im  frühen  Kindesalter,  ganz  schleichend,  ohne 
Fieber  oder  Convnlsionen  im  Beginne.  Die  Kranken  lernen 
niemals  gehen  oder  verlernen  es  allmählich  wieder  (Bruce); 
sie  bewegen  zuerst  die  Beine  nicht  mehr  im  Bett  und  der 
Rumpf  verliert  seinen  Halt  Stehen  nur  mit  Unterstützung 
und  nur  im  Anfange  möglich.  Paresen  und  Atrophie  der 
Muskeln  ziemlich  gleichzeitig  in  den  Muskeln  des  Becken- 
gürtelsund desRumpfes  einsetzend;  ganz  symmetrisch,  inher- 
vorragender Weise  derlleopsoas  und  der  Quadriceps  femoris 
betheiligt;  später  betheiligen  sich  auch  die  Arme  und  die 
Beweger  des  Kopfes  an  der  Lähmung  und  Atrophie.  An  den 
oberen  und  unteren  Extremitäten  sind  die  Störungen  an  den 
proximalen  Theilen  —  Schulter,  Beckengürtel  —  besonders 
stark  und  früh  vorhanden  und  nehmen  nach  Händen  und 
Füssen  allmählich  ab;  doch  sind  auch  diese  Theile  keines- 
wegs verschont,  wenigstens  im  späteren  Verlaufe  des  Leidens. 
Die  Bewegung,  namentlich  der  Füsse  und  Hände  ist  oft  noch 
besser,  als  man  bei  der  Atrophie  erwarten  sollte.  Besonders 
erschwert  ist  die  Haltung  des  Kopfes  beim  Hintenüberlegen 
und  die  Haltung  des  Rumpfes;  die  Kranken  vermögen  zwar 

1)  Die  Kuckeusch wache  hat  erheblich  zugenommen;  namentlich  Bind  auch 
die  den  Kopf  haltenden  Muskeln  sehr  schwach;  starke  fibrilläre  Zuckungen  in 
den  Stemocleidomastoidei  (Anmerkg.  bei  der  Correctur,  Mai  1901). 
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lange  den  Rumpf  und  Kopf  zu  balanciren;  aber  sie  können 
sich  z.  B.  nicht  langsam  niederlegen  und  meist  auch  bald 
nicht  gut  aufrichten.  An  der  Wirbelsäule  kommt  es  in 
Folge  derMuskelsch  wache  zu  Verkrümmungen  —  an  den  Füssen 
zu  Equinusstellung.  Die  Atrophie  ist  eine  Atrophie  en  masse, 
sie  wird  theilweise  durch  Adipositas  verdeckt;  in  den  ge- 
lähmten Muskeln  kommt  es  zu  starker  Herabsetzung  der  elek- 
trischen Reaction  und  auch  zu  typischer  EaR.  Fibrilläre 
Zuckungen  können  fehlen  oder  vorhanden  sein.  Vereinzelt 
betheiligen  sich  auch  dieBulbärmuskeln.  Keine  Hypertrophie 
oder  Pseudohypertrophie.  Lähmung  durchweg  schlaff  mit 
Fehlender  Sehnenrefleze,  vereinzelte  secundäre  Contractio- 
uen.  Fehlen  von  Sensibilitätsstorungen,  von  Störungen  der 
Sphincteren,  der  Psyche.  Ziemlich  rascher  Verlauf;  Tod  an 
Lähmungszuständen  der  Athemmuskeln.  Die  Krankheit  ist 
also  demnach  progressiv;  die  Ausbreitung  der  Muskelatro- 
phie ist  eine  centrifugale  und  ganz  symmetrische.  Sieht  man 
sich  nach  dieser  Charakterisirung  meine  Fälle  noch  einmal  an,  so  wird 
man  zugeben  müssen,  dass  sie  in  allen  wesentlichen  Punkten  mit  ihr 
übereinstimmen.  Ich  brauche  wohl  nicht  auf  alles  einzugehen.  Nament- 
lich ist  die  charakteristische  Gruppirung  der  Lähmung,  die 
Art  des  Fortschreitens  in  meinen  Fällen  in  typischer  Weise 
vorhanden.  Beginn  in  der  Rumpf-undBecken-  und  Oberschen- 
kelmusculatur;  allmähliches  Uebergehen  auf  Schulter-,  Hais- 
und Nackenmusculatur,  von  dort  centrifugales  Fortschreiten. 
Auch  handelt  es  sich  sicher  um  eine  Erkrankung  des  L  motorischen 
Neurons;  die  Lähmung  ist  eine  schlaffe,  atrophische,  die  Sehnenreflexe 
fehlen.  In  2  meiner  Fälle  konnte  ich  typische  Entartungsreaction  in  ein- 
zelnen Muskeln  nachweisen;  im  3.  nur  Verlust  und  starke  Herabsetzung 
der  Reaction  für  beide  Ströme;  es  ist  ja  sehr  bekannt,  dass  bei  spinalen 
Muskelatrophien  die  galvanische  Zuckungsträgheit  sich  keineswegs 
immer  nachweisen  lässt.  Auch  im  mehreren  Fällen  Werdnig's  wird 
von  EaR  nichts  gesagt.  Die  Progressivität  des  Leidens  ist  in  meinem  1. 
und  3.  Falle  ganz  deutlich,  und  auch  im  2.,  z.  B.  für  die  Nackenmuskeln 
nachgewiesen.  Genau  stimmen  auch  die  angefahrten  negativen  Sym- 
ptome. Aber  auch  in  ganz  kleinen  Zügen  herrscht  Uebereinstimmung. 
So  konnte  auch  ich,  wie  Werdnig  und  Hoffmann,  reichliche  Ent- 
wicklung des  subcutanes  Fettgewebes  beobachten,  das  theilweise  die 
Atrophie  verdeckte.  Die  Equinusstellung  der  Füsse  heben  auch  Hoff- 
mann und  Werdnig  hervor;  ebenso  ersterer  in  einem  seiner  Fälle, 
dass  von  den  ünterarmmuskeln  besonders  gut  der  Supinator  longus  er- 
halten war.   Werdnig  erwähnt  leichte  bulbäre  Symptome,  die  ich  auch 
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in  meinem  ersten  Falle  sah;  femer  beschreibt  er  das  Zittern  der 
Finger  genau  so,  wie  es  mein  Fall  3  zeigt.  Auch  die  Gontractur  in 
den  Flexoren  der  Unterschenkel  hat  er  beobachtet  Nach  seiner  Be- 
schreibung sass  der  eine  seiner  Kranken  genau  so,  nur  auf  einer  6e- 
sässbacke,  wie  es  nach  Ausweis  der  Photographie  meine  Fälle  1  und  2 
thaten;  kurz  vollständige  üebereinstimmung  sowohl  in  den  grossen 
Zttgen  des  Erankheitsbildes,  wie  in  den  Einzelheiten. 

Nur  in  einer  Beziehung  besteht  zwischen  meinen  Fällen  und 
denen  von  Werdnig  und  Ho  ff  mann  ein  Unterschied,  der  aber  jeden- 
falls auch  nicht  ausschlaggebend  ist  In  den  Fällen  der  beiden  Autoren 
begann  stets  das  Leiden  im  1.  Lebensjahre,  zwischen  6  und  9  Mo- 
naten; nur  ganz  wenige  Kranken  konnten  vorher  stehen,  keiner  gehen; 
das  Leiden  verlief  dann  ziemlich  rasch  —  der  Tod  erfolgte  frühestens 
im  11.  Lebensmonate,  spätestens  im  5.  Jahre.  Diesem  Verlauf  ent- 
sprach das  Leiden  bei  den  beiden  Brüdern  meiner  Patientin  I;  beide 
konnten  mit  ^l^  Jahren  stehen;  dann  begann  die  Lähmung,  der  eine 
Bruder  starb  mit  4,  der  andere  mit  3  Jahren.  Unsere  Patientin  I  da- 
gegen konnte  mit  1^/4  Jahren  annähernd  gehen,  kam  aber  nicht  weiter. 
Das  Leiden  schritt  dann  sehr  langsam  fort;  erst  im  15.  Jahre  wurde 
die  Patientin  durch  den  Tod  erlöst  In  meinem  Fall  3  konnte  der 
Knabe  ebenfalls  mit  ^/4  Jahren  normal  gehen,  erst  am  Ende  des 
2.  Jahres  begannen  die  Lähmungserscheinungen,  die  jetzt  im  5.  Jahre 
sehr  erheblich  fortgeschritten  sind.  In  Fall  3  konnte  ich  über  den 
Beginn  des  Leidens  Bestimmtes  nicht  herausbekommen ;  auffallig  ist  aber 
auch  hier  die  lange  Lebensdauer;  die  Patientin  ist  jetzt  im  12.  Jahre. 
Also  in  mehreren  meiner  Fälle  etwas  später  Beginn  und  in  zweien 
aufßUlig  langsamer  Verlauf.  Da  infolge  dessen  zwei  meiner  Kranken, 
I  und  II,  ziemlich  alt  und  gross  wurden,  sind  hier  auch  wohl  die 
Wirbelsäulenerscheinungen  stärker  als  in  den  bisher  beobachteten  Fällen. 

In  differentialdiagnostischer  Beziehung  brauche  ich  nach  den 
klaren  und  ausführlichen  Darlegungen  Hoff  man  n's  meinen  Fallen  wohl 
kaum  etwas  hinzuzufügen.  Mit  cerebraler  und  spinaler  Kinderlähmung,  mit 
irgend  einer  Form  der  progressiven  Dystrophie  können  sie  nicht  ver- 
wechselt werden.  Am  nächsten  kommt  ihnen  der  Type  Gharcot- 
Marie  (peroneal  type  Tooth;  progressive  neurale  Muskelatrophie  Hoff- 
mann). Auch  da  handelt  es  sich  um  eine  Erkrankung  des  1.  moto- 
rischen Neurons;  um  eine  schlaffe,  atrophische  Lähmung  mit  EaR, 
Fehlen  der  Sehnenreflexe.  Aber  wie  Hoff  mann  hervorhebt,  be- 
ginnt hier  Atrophie  und  Lähmung  gerade  in  den  distalsten  Ab- 
schnitten der  Extremitäten  und  schreitet  nach  oben  fort;  auch  be- 
stehen deutliche  Störungen  der  Sensibilität  Das  dürfte  wohl  zur  Unter- 
scheidung genügen! 


XXV. 

Aus  der  I.  med.  Klinik  (Prof.  F.  v.  Koranti)  und  dem  hirnanatomischen 
Laboratorium  des  Elisabeth-Armenhauses  (Prof.  Schaffeb)  in  Budapest 

üeber  das  Verhalten  der  Patellarreflexe  bei  hohen 
(iuerschnittsmyelitiden. 

Von 

Dr.  Rudolph  Bdllnt.    * 

Unter  den  Forschern,  die  sich  im  letzten  Jahrzehnt  mit  der  Er- 
forschung der  Physiologie  und  Pathologie  des  Gehirns  beschäftigten, 
erregten  die  Berichte  Bastian's  über  die  vollständigen  Querläsionen 
des  oberen  Dorsal-  bezw.  Cervicalmarks,  bei  denen  aber  an  Stelle  der 
gewohnten  und  erwarteten  spastischen  Lähmungen  und  spastischen 
Reflexe  der  unteren  Gliedmassen  schlaffe  Lähmung  unter  Fehlen  der 
Reflexe  auftrat,  einigermassen  Aufsehen.  Und  dieses  Aufsehen  war 
vollständig  berechtigt.  Denn  es  war  von  nichts  Geringerem  die  Rede, 
als  dass  alle  diejenigen  Hypothesen,  die  wir  fast  mit  der  Dignitat  be- 
wiesener Thatsachen  zu  bekleiden  pflegten  und  auf  denen  sich  eine 
ganze  Gruppe  unserer  physiologischen  und  pathologischen  Kenntnisse 
aufbauten:  die  Bahnen  der  Rückenmarksreflexe,  die  Bedingungen 
ihres  Bestehens  und  Ausbleibens,  die  Wirkung  des  Gehirns  auf  die- 
selben etc.,  ihren  positiven  wissenschaftlichen  Werth  einbüssen  und 
den  veralteten  und  überwundenen  Theorien  zugezählt  werden 
sollten.  Und  die  Mittheilungen  Bastian's  blieben  nicht  vereinzelt. 
Anfangs  berichtete  man  sporadisch,  bald  massenhaft  über  ähnliche 
Fälle.  Bastian  selbst  befasste  sich  auch  weiterhin  mit  der  Frage 
und  stellte  die  Behauptung  auf,  dass  bei  vollständiger  Durch- 
trennung des  Rückenmarks  die  Reflexe  fehlen.  Diese  Behauptung 
erlitt  später  unter  den  Händen  einzelner  Forscher  Veränderungen. 
Einzelne  waren  der  Ansicht,  dass  die  Reflexe  bei  totaler  Querläsiou 
ausbleiben  müssten.  Andere  erklärten  sich  dahin,  dass  die  Reflexe 
unter  solchen  Umständen  ausbleiben  könnten,  während  wieder  Andere 
die  Ansicht  vertraten,  dass  nicht  die  Vollständigkeit  der  Durch- 
trennung die  Hauptbedingung  des  Ausbleibens  der  Reflexe  sei  Natür- 
lich gab  es  auch  Solche,   die  die  ganze  Thatsache  leugneten  und  die 
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mit   den   von   ihnen  beschriebenen  Fällen  geradezu  beweisen  wollten, 
dass  die  Reflexe  in  solchen  Fällen  nicht  ausbleiben. 

Wenn  wir  die  mitgetheilten  Fälle  —  es  sind  deren  mehr  als 
hundert  —  betrachten,  so  sehen  wir,  dass  sie  sich  grösstentheils  mit 
der  oben  erwähnten  klinischen  Frage  befassen,  d.  h.  mit  dem  Ver- 
halten der  Sehnenrefleze  an  den  unteren  Extremitäten  bei  hochsitzenden 
Querläsionen.  Doch  ist  nicht  das  die  Hauptsache,  ob  bei  der  totalen 
Querläsion  die  Reflexe  ausbleiben  oder  nicht,  denn  man  kann  es  sich 
leicht  vorstellen,  dass  eine  ständige  und  gewöhnliche  Complication 
dieser  Läsionen  dieses  Ausbleiben  der  Reflexe  verursacht,  welche 
Complication  gerade  jene  Stellen  lädiren  kann,  wohin  wir  die  Bahnen 
der  Reflexe  verlegen.  Die  für  die  Physiologie  der  Reflexe  principielle 
Bedeutung  der  Frage^  liegt  vielmehr  darin,  ob  thatsächlich  irgend  eine 
der  hohen  Läsion  bei-,  oder  untergeordnete  Complication  die  Bahnen 
der  Reflexe  unterbricht,  oder  ob  die  Querläsion  als  solche  das 
Ausbleiben  der  Reflexe  verursacht,  ohne  die  bislang  als  Reflex- 
bahnen angesprochenen  Bahnen  unmittelbar  oder  mittelbar  zu  tan- 
giren.  Im  ersteren  Fall  würde  nur  das  klinische  Bild  der  hohen 
Läsion  vervollkommnet,  die  letztere  Möglichkeit  aber  hiesse  soviel, 
dass  die  bisher  supponirte  Bahn  der  Reflexe  im  Lendenmark  nicht 
existirt,  oder  dass  sie  nicht  genug  Selbständigkeit  besitzt,  um  los- 
getrennt von  den  höheren,  beziehungsweise  Gehirncentren  ihre  Function 
beizubehalten. 

Dies  zu  constatiren  giebt  es  nur  einen  einzigen  Weg:  in  jenen 
Fällen,  in  welchen  bei  hohen  Läsionen  die  Reflexe  fehlen,  alle  Factoren, 
welche  beim  Zustandekommen  der  Reflexe  in  Betracht  kommen,  einer 
systematischen  und  sorgföltigen  Untersuchung  zu  unterwerfen,  denn 
nur  so  liessen  sich  etwaige  Gomplicationen  ausschliessen.  Solcher 
systematisch  untersuchter  Falle  giebt  es  wenige,  so  dass  Senator  in 
seiner  im  Jahre  1898  erschienen  Arbeit  nur  6 — 7  jener  Fälle  erwähnt^ 
welche  zur  Beweisführung  der  Bastian'schen  Hypothese  geeignet 
wären.  Mit  wie  viel  Recht  er  auch  diese  Fälle  als  geeignet  aufführt, 
werde  ich  später  ausführlicher  klarlegen. 

Ich  meinerseits  möchte  im  Anschlüsse  an  den  gleich  mitzutheilen- 
den  Fall  gerade  diesen  wichtigen  Punkt  der  Frage  beleuchten,  und 
gerade  deshalb  glaube  ich  keine  Unterlassung  zu  begehen,  wenn  ich 
nur  solche  Fälle  der  Literatur  erwähnen  werde,  die  bei  diesem  Theile 
der  Frage  pro  oder  contra  in  Anbetracht  kommen  können.  Die 
übrige  diesbezügliche  Literatur  ist  in  vollkommener  Zusammenstellung 
in  den  Arbeiten  von  Bruns  und  Egger  aufzufinden. 

Der  durch  mich  beobachtete  Fall  ist  folgender: 

Deutsche  Zeitsobr.  f.  Nervenbeilkunde.   XIX.  Bd.  28 
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Krankengeschichte. 

Hereditäre  Belastung  ist  in  der  Familie  nach  keiner  Richtung  hin 
nachweisbar.  In  seinem  7.  Jahre  machte  Patient  Typhns^  bald  darauf 
Lungenentzündung,  die  sich  späterhin  zweimal  wiederholte,  durch.  Vor  1  ^  ^ 
Jahren  acquirirte  er  ein  luetisches  Geschwür;  6  Wochen  nach  dem  Auf- 
treten des  Geschwürs  erschienen  secundäre  Erscheinungen,  und  zwar  in 
Form  von  rothen  Efflorescenzen  an  den  Füssen  und  Armen,  und  Gaumen- 
geschwüre.  Nach  23  Inunctionen  erlitt  Fat  eine  Quecksilberintoxication, 
weshalb  auch  die  Cur  unterbrochen  werden  musste;  später  unterwarf  er 
sich  einer  homöopathischen  Cur. 

Seine  jetzige  Krankheit  begann  4  Tage  vor  seiner  Aufoahme.  Als 
Grund  seiner  Erkrankung  giebt  er  an,  dass  er  in  den  letzten  Tagen  und 
Wochen  im  Militärdienste  mehrere  Male  grosser  Kälte  und  Durchnässnngen 
ausgesetzt  war.  Am  30.  Nov.  traten  in  der  linken  Lumbaigegend  heftige 
reissende  Schmerzen  auf,  welche  gegen  das  Rückgrat  ausstrahlten.  Am 
nächsten  Tage  trat  zuerst  im  rechten,  bald  im  linken  Fusse  ein  Bjriebeln 
auf,  sein  Gang  wurde  schwerfällig,  und  er  hatte  das  Gefühl,  wie  wenn  der 
Boden  unter  ihm  weich  wäre;  bald  darauf  wurden  seine  Beine  so  schwach, 
dass  er  absolut  nicht  gehen  konnte.  Am  3.  Tage  konnte  er  seine  Füsse 
gar  nicht  mehr  bewegen.  Die  spontane  Harnentleerung  war  aufgehoben, 
der  Urin  konnte  nur  mit  Hülfe  des  Katheters  entfernt  werden.  Die  Stuhl- 
entleerung war  gleichfalls  zurückgehalten. 

In  diesem  Znstande  wurde  er  am  4.  Nov.  auf  unsere  Klinik  aufge- 
nommen, wo  wir  folgenden  Status  aufnahmen. 

Fat.  ist  mittelgross,  gut  entwickelt  und  genährt.  Gesunder  Knochen- 
bau, gut  entwickelte  Musculatur.  Zunge  belegt.  Appetit  gut,  Obstipation. 
Am  Halse  und  in  der  Bicipital-  und  Inguinalfürche  zahlreiche  linsen-  bis 
erbsengrosse,  nicht  schmerzhafte  Drüsen.  Athmung  ruhig,  78  Fulsachläge, 
massig  voll  und  gespannt.  Im  Bauche  nichts  Abnormes.  Am  Penis  eine 
Narbe.  Die  Lungen  und  das  Herz  zeigen  sich  intact.  Im  Urin  keine  frem- 
den Bestandtheile  nachweisbar.     Fieberfrei. 

rias  Sensorium  ist  frei,  die  psychischen  Functionen  normal.  Das  Ge- 
biet der  Gehirnnerven  und  die  oberen  Extremitäten  functioniren  normal. 
Die  unteren  Gliedmassen  kann  Fat.  absolut  nicht  bewegen.  Es  treten  häufig 
spontane  Zuckungen  auf.  Fassive  Bewegungen  sind  nach  jeder  Richtung  hin 
unbehindert  ausführbar.  Fatellar-  und  Achillessehnenreflexe  sind 
nicht  auslösbar,  ähnlich  verhalten  sich  die  Sohlen-  und  Cremaster- 
reflexe. Der  Bauchreflex  ist  schwach  vorhanden.  Die  Fupillarreflexe  sind 
intact.  —  Fatient  fühlt  seine  unteren  Extremitäten  absolut  nicht.  Das 
Tastgefühl  ist  bis  zur  Mitte  des  Bauches,  beinahe  bis  zur  Höhe  des  Nabels 
stark  gesunken.  Oberhalb  des  Nabels  befindet  sich  eine  ca.  zwei  Finger 
breite  hyperästhetische  Zone.  Schmerzgefühl  ist  am  Bauche  vorhanden, 
in  den  unteren  Extremitäten  nicht.  Wärmeempfindnng  fehlt  gleichfalls  in 
den  unteren  Extremitäten,  am  Bauche  ist  sie  vorhanden,  jedoch  fühlt  Pat 
das  Kalt  oft  als  Warm,  umgekehrt  nur  sehr  selten.  —  Fenis  in  Erection. 
Harn-  und  Stuhlentleerung  spontan  unmöglich.  —  Die  elektrische  Erreg- 
barkeit ist  in  den  unteren  Gliedmassen  sowohl  auf  faradischen,  wie 
auch  auf  galvanischen  Strom  prompt. 

Diagnose:   Myelitis  dorsalis. 
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Als  therapeutischer  Eingriff  wurde  die  Inunctionscur  angewandt  und 
zwar  wurden  25  Inunctionen  mit  3  g  Ung.  ein.  vorgenommen,  aber  ohne 
jedweden  Erfolg. 

Vom  Verlaufe  der  Krankheit  will  ich  nur  die  hauptsächlichsten  Mo- 
mente hervorheben. 

In  langsamer  Aufeinanderfolge  verlor  sich  das  Tastgefühl  bis  zum 
Nabel  gänzlich,  so  dass  Patient  am  17.  Nov.  Berührung  überhaupt  nicht 
empfand.  Für  Nadelstiche  ist  er  noch  empfindlich  und  stärkere  Stiche  em- 
pfindet er  schmerzhaft. 

Am  20.  Nov.  fehlt  auch  die  Schmerzempfindung  vollständig. 

Am  22.  Nov.  sind  die  Patellarreflexe  auslösbar,  Achilles-  und 
Hautreflexe  fehlen. 

24.  Nov.  Patellarreflexe  gesteigert  Hautreflexe  fehlen.  Eine  Ri- 
giditas  ist  nicht  nachweisbar. 

6.  Dec.  Patellarreflexe  sind  wieder  nicht  auslösbar.  Voll- 
ständig schlaffe  Lähmung  der  unteren  Extremitäten.  Die  spontane  Ham- 
entleeiung  sistirt  noch  immer,  die  Erection  des  Penis  besteht  weiterhin. 

9.  Dec.  Wärmeempfindnng  fehlt  vollständig.  Die  elektrische  Erreg- 
barkeit der  Muskeln  ist  auf  faradischen  Strom  etwas  abgeschwächt,  so  auch 
auf  galvanischen  Strom;  qualitative  Veränderung  ist  nicht  vorhanden. 
Zuckungen  blitzartig. 

25.  Dec.  Lässt  den  Stuhl  unter  sich.  Die  Harnentleerung  geht  noch 
immer  nicht  vor  sich.     Im  Urin  befindet  sich  Eiter. 

6.  Jan.  Decubitus.  —  Von  dieser  Zeit  an  täglich  Schüttelfrost,  in  dessen 
Gefolge  starke  Temperaturerhöhungen  auftreten.  Der  Zustand  der  unteren 
Extremitäten  verändert  sich  nicht.  Die  Lähmung  bleibt  schlaff,  Patellar- 
reflexe sind  nicht  auslösbar.  Von  Motilität  und  Sensibilität  keine  Spur. 
Der  Urin  fiiesst  am  Ende  des  Monats  zeitweise  längere  Zeit  von  selbst. 
Die  Beine  werden  ödematös.  Am  28.  Jan.  tritt  Icterus  auf.  Am  6.  Febr.  Tod. 

Die  Autopsie,  die  Prof.  Pertik  vorzunehmen  die  Freundlichkeit 
hatte,  ergab  Folgendes: 

Die  Leiche  ist  mittelgross,  abgemagert.  Auf  dem  Kreuzbein  befindet 
sich  ein  enorm  grosser,  17  cm  breiter  und  10  cm  hoher  Gewebsdefect,  in 
dessen  Mitte  der  seines  Periostes  beraubte  Knochen  sichtbar  ist.  — 
Auf  dem  linken  Trochanter  major  ein  Substanzverlust  von  10  cm  Durch- 
messer. Der  Substanzverlust  greift  bis  zum  Knochen  und  ist  in  der  Aus- 
breitung eines  Handtellers  von  einem  trockenen  schwarzen  Schorfe  bedeckt. 
Die  übrigen  Theile  des  Substanzverlustes  sind  von  der  Kruste  frei.  Die  Ränder 
des  Geschwürs  sind  scharf  begrenzt.  Auf  dem  rechten  Trochanter  befindet 
sich  ein  ovaler  Substanzverlust  im  Durchmesser  von  10  cm,  in  der  Mitte 
bedeckt  von  einem  6  cm  langen  ovalen,  trockenen,  schwarzen,  mumificirten 
Schorfe;  die  Peripherie  dieses  Snbstanzverlustes  ist  rein.  Der  Substanzver- 
lust greift  bis  zur  Gelenkkapsel  und  ist  unter  dem  Schorfe  jauchig  und 
von  grünlich-grauer  Farbe.  Auf  der  äusseren  Fläche  des  rechten  Beines 
befinden  sich  ausser  zwei  Sabstanzverlusten  in  der  Grösse  eines  Silber- 
guldens noch  sechs  mit  trockenem  Schorfe  bedeckte  Geschwüre.  Auf  dem 
rechten  äusseren  Knöchel  ein  reiner  Substanzverlust  in  der  Grösse  eines 
Silberguldens.  Die  Plantarfläche  ist  in  ihrer  ganzen  Breite  mit  einer  derben 
harten  Hautkrnste  bedeckt  und  die  Haut  der  Ferse,  welche  von  dem  Fersenbein 
sich  losgelöst  hat,  geht  nur  mit  ihrem  vorderen  Theil  in  die  gesunde  Haut 
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über.  Auf  dem  linken  äusseren  Knöchel  ist  ebenfalls  ein  Snbstanzverlnst 
mit  dem  Darchmesser  von  5  cm,  nnd  ausserdem  sind  auf  der  inneren  nnd 
äusseren  Fläche  dieses  Fusses  weitere  7  beginnende  Decubitusgeschwüre 
vorhanden. 

Der  Körper  ist  stark  abgemagert.  Die  Haut  und  sichtbaren  Schleim- 
häute blass,  blutarm.  Hals  lang,  dünn,  proportionirt,  Brust  flach.  Bauch 
vorgewölbt,  Bauchdecken  grünlich  verfärbt  ebenso  die  unteren  y^  des 
linken  Beines.  Der  Band  des  oberen  Drittels  der  Ck)rona  glandis  ist  ver- 
schwunden und  von  derbem  Narbengewebe  substituirt,  dementsprechend  ist 
die  innere  Fläche  des  Präputiums  auch  narbig.    Frenulum  geschwollen. 

Die  Dura  mater  spinalis  ist  massig  gespannt,  die  Pia  blutarm, 
diffus  getrübt,  bindegewebig  verdickt  Beide  Intumescenzen  sind  von  nor- 
maler Consistenz.  Die  allgemeine  Consistenz  des  Rückenmarks  zeigt  in- 
sofern eine  Veränderung,  dass  die  dorsalen  Segmente  weicher  sind.  Auf  den 
frischen  horizontalen  Schnittflächen  des  Rückenmarkes  vom  Oervicalmarke 
abwärts  quillt  die  Marksubstanz  immer  deutlicher  hervor,  welche  Verände- 
rung im  Dorsalmarke  am  ausgesprochensten  ist. 

Kopfhaut  blass,  Schädeldach  schmal,  arm  an  DiploS,  weist  in  der 
Gegend  der  grossen  Fontanelle  und  der  Sutura  lambdoidea  mehrere  durch- 
scheinende Stellen  auf,  denen  entsprechend  die  Dura  mater  von  Pachini- 
sehen  Körnchen  durchlöchert  ist.  Die  Dura  mater  cerebralis  ist  gespannt, 
transparent.  Im  Sinus  falciformis  superior  fibrinöses  Gerinnsel  in  kleiner 
Menge.  Die  innere  Fläche  der  Dura  mater  ist  glatt,  spiegelnd,  blutarm. 
In  den  basalen  Sinus  Blutgerinnsel.  Die  basalen  Gefässe  sind  dünnwandig, 
coUabirt.  Die  weichen  Häute  massig  verdickt,  blutarm,  grössere  Venen 
massig  gefüllt,  mit  der  Oberfläche  des  Gehirns  nicht  verwachsen.  Gehirn 
sehr  blutarm,  von  teigiger  Consistenz.  Cerebellum  von  ähnlicher  Beschaffen- 
heit. Der  Hirnstamm  wurde  mit  der  Brücke  zur  mikroskopischen  Unter- 
suchung isolirt  und  in  den  grossen  Ganglien  wurden  keine  Einschnitte  ge- 
macht. 

Diagnose:  Myelitis  dorsalis.  Decubitus  multiplex,  Cystitis,  Pyelo- 
nephritis bilateralis,  Gastritis  chronica.  Ausserdem  tuberculöse  Veränderungen 
in  beiden  Lungen. 

Die  nähere  Untersuchung  des  Rückenmarks  ergab  Folgendes: 

Der  der  7.  Dorsalwurzel  entsprechende  Theil  des  Rückenmarks  ist 
mit  dem  Messer  nicht  zu  schneiden,  da  er  zerfliesst.  In  dem  aus  diesem 
erweichten  Theile  genommenen  frischen  Präparat  sind  sehr  viel  Körnchen- 
zellen nachweisbar.  —  Das  Rückenmark  wurde  sodann  theils  in  Müller- 
scher  Flüssigkeit,  theils  in  Alkohol  fixirt  und  nach  gehöriger  Präparimng 
mittelst  der  Methoden  von  Mar  Chi,  Weigert-Wolters,  Nissl,  Azoulay, 
sowie  mittelst  Häroatoxylin-Eosinfärbung  untersucht. 

Durchsehen  wir  die  Bilder  der  Folge  nach. 

Marchi'sche  Präparate.  Unmittelbar  unter-  und  oberhalb  des  er- 
weichten Theiles  ist  der  ganze  Durchschnitt  mit  sich  schwarz  färbenden 
Myelinschollen  besät.  In  der  Höhe  der  4.  Dorsalwurzel  sind  diese  Schollen 
nur  in  den  secundär  aufsteigend  degenerirten  Partien  sichtbar,  und  zwar 
im  Hinterstrange,  in  dem  G oll' sehen  Strange  und  im  Seitenstrange  im 
Gebiete  der  directen  Kleinhirnseitenstrangbahn.  Vom  Herde  abwärts  sind 
die  Seitenstränge  in  der  Höhe  der  9.  Wurzel  schon  vollkommen  intact 
hingegen  in  dem  Seitenstrange  auf  der  den  Pyramiden  entsprechenden  Stelle 


Ueber  das  Verhalten  der  Patellarreflexe  bei  hohen  Querschnittsmyelitiden.    419 

sind  die  schwarzen  Mj^elinschollen  und  die  scharf  conturirten  sich  gräulich 
färbenden  Fetttropfen  dicht  nebeneinander  sichtbar.  —  Diese  Degeneration 
der  Pyramiden  ist  bis  zum  Sacralmark  hinab  zu  verfolgen.  Auch  in  den 
Nervenwurzeln  des  Lumbaimarks  ist  eine  Veränderung  wahrzunehmen.  — 
In  denjenigen  Querschnitten  der  Hinterwnrzel,  welche  mit  dem  eintretenden 
W  urzeitheile  in  Verbindung  sind,  ist  eine  ausgebreitete  Degeneration  zu 
beobachten.  Der  ganze  Querschnitt  ist  mit  schwarzen  Myelinschollen  besät, 
welche  sich  stellenweise  zu  grösseren  schwarzen  Massen  vereinigen.  In 
einzelnen  Schnittten  ist  es  sehr  klar  ersichtlich,  dass  diese  Myelinschollen, 
d.  h.  die  Degeneration  auch  zwischen  den  Fasern  der  eintretenden  Wurzel 
vorhanden  sind,  in  anderen  Schnitten  hinwieder  ist  diese  Degeneration  den 
Wnrzelfasern  entlang  bis  in  die  Wurzeleintrittszone  hinein  zu  verfolgen, 
stellenweise  sind  einzelne  degenerirte  Fasern  sogar  in  dem  Hinterhome 
sichtbar.  Diese  Degeneration  ist  in  der  Höhe  der  1«  und  2.  Lumbal wurzel 
am  ausgesprochensten  zu  beobachten,  weniger  ausgesprochen,  jedoch  deatlich 
kommt  sie  in  den  unteren  Lumbaiwurzeln  sowie  in  den  zwei  oberen  Sacral- 
wurzeln  vor.  Die  Vorderwurzeln  wurden  in  diesen  Präparaten  nicht  vom 
Schnitte  getroffen,  jedoch  am  Rande  des  Rückenmarkes  an  der  Austrittsstelle 
der  Vorderwurzeln  sind  die  schwarzen  Myelinschollen  dicht  angesammelt. 

Nach  der  Härtung  des  Rückenmarks  in  der  Mülle  raschen  Flüssigkeit 
wurden  von  den  verschiedenen  Höhen  einzelne  Stücke  ausgeschnitten,  das 
Lumbaimark  wurde  aber  mit  Rücksicht  auf  die  besondere  Bedeutung,  welche 
der  Zustand  eben  dieses  Theiles  auf  unsere  Frage  besitzt,  seriatim  aufge- 
schnitten und  untersucht. 

An  dem  gehärteten  Material  selbst  war  mikroskopisch  Folgendes  zu 
ersehen.  Die  dem  Herde  nahe  liegenden  Schnitte  zeigen  eine  hellgelbe 
Färbung,  in  den  höheren  Schnitten  erstreckt  sich  diese  helle  Färbung  nur 
auf  die  secundär  degenerirten  Partien;  in  den  unteren  Schnitten  jedoch  zeigt 
die  Stelle  der  degenerirten  Pyramide  keine  Abweichung  in  der  Färbung. 
Im  Lumbaimark  zeigen  die  mit  der  eintretenden  Wurzel  zusammenhängenden 
Durchschnitte  der  hinteren  Wurzeln  eine  ganz  helle  Färbung,  welche  in 
Form  eines  schmalen  Streifens  sich  in  den  Hinterstrang  fortsetzt,  woselbst 
sie  bald  aufhört.  Die  Schnitte  werden  sodann  nach  der  Weigert-Wolters- 
schen  Methode  gefärbt,  worauf  sich  Folgendes  zeigte.  In  den  oberhalb 
des  Herdes  liegenden  Partien  sahen  wir  keine  Abweichung  von  jenem 
Bild,  welches  uns  in  Fällen  dorsaler  Myelitis  bekannt  ist.  Unmittelbar 
über  dem  Herde  sind  die  Schnitte  vollkommen  hell,  welchen  Schnitte  folgen, 
die  je  höher,  desto  ausgesprochener  nur  an  den  secundär  degenerirten 
Stellen  weisse  Flecken  aufweisen.  So  ist  in  der  Höhe  der  5.  Dorsalwurzel 
ausschliesslich  an  Stelle  des  GolTschen  Stranges  und  der  Kleinhirnseiten- 
strangbahn  keine  blaue  Färbung  vorhanden.  An  diesen  Stellen  sind  die 
Fasern  grösstentheils  schon  zerfallen,  die  noch  vorhandenen  stark  gequollen, 
deren  grösster  Theil  seine  Färbbarkeit  schon  eingebüsst  hatte.  Unmittel- 
bar unter  dem  Herde,  der  8.  Dorsalwurzel  entsprechend,  sind  ebenfalls  hell 
gefärbte  Schnitte  sichtbar  mit  zerfallenen,  theilweise  gequollenen  Fasern. 
Die  Schnitte  des  unteren  Dorsal-  und  Lumbaimarkes  scheinen  makro- 
skopisch intact  zu  sein. 

Weder  an  den  den  Pyramiden  entsprechenden  Stellen  noch  an  den 
Wurzeln  ist  eine  Veränderung  ersichtlich,  an  einzelnen  Schnitten  er- 
scheinen jene  Wurzeltheile,  welche  sich  vor  der  Färbung  als  in  die  Rücken* 
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marksubstaDz  eindringende  helle  Streifen  darstellten^  sogar  dankler  gefärbt 
Mit  dem  Mikroskop  untersacht  scheinen  die  Pyramiden  sich  im  Beginn  der 
Degeneration  zu  befinden.  Die  Markscheiden  der  Pyramidenfasem.  ebenso 
theil weise  die  Axency linder,  sind  geqnoUen. 

Die  Markscheiden  sind  an  vielen  Stellen  zerfallen,  und  das  ganze  Ge- 
biet ist  mit  solchen  aus  zerfalleuen  Markscheiden  stammenden,  sich  mit 
Hämatoxylin  gut  färbenden  Myelinschollen  durchsät.  Auch  die  Fasern  der 
Hinterwurzelquerschnitte  sind  nicht  intact.  Ihre  Markscheiden  sind  ge- 
quollen, varicös,  stellenweise  unterbrochen,  sehr  intensiv  gefärbt;  ausser- 
dem sind  auch  diese  Querschnitte  voll  mit  gut  gefärbten  Myelinschollen.  Ich 
will  die  gute  Färbbarkeit  dieser  erkrankten  Fasern  besonders  hervorheben; 
sie  fällt  um  so  mehr  in's  Auge,  als  die  benachbarten  Wurzelquerschnitte, 
welche,  wie  andere  angewandten  Methoden  (Azonlay)  bewiesen,  aus  ge- 
sunden Fasern  bestanden,  sich  weniger  intensiv  färbten.  Das  Weigert- 
sche  Hämatoxylin  färbte  die  in  beginnender  Qnellung  begriffenen  Fasern 
intensiver  als  die  gesunden. 

In  den  beschriebenen  Wurzelquerschnitten  sind  intacte  Fasern  beinahe 
gar  nicht  anzutreffen.  Diese  Fasern  drängen  sich  vom  Querschnitt  ab  zu- 
sammen und  treten  durch  einen  verhältnissmässig  engen  Raum  in  die  Sub- 
stanz des  Rückenmarkes  ein.  Diese  Verengerung  scheint  dnrch  die  Pia 
mater  hervorgebracht  zu  werden,  deren  Ring  hier  die  eintretende  Wurzel 
eng  umschliesst.  In  der  Substanz  des  Rückenmarkes  nehmen  die  Fasern 
wieder  einen  grösseren  Raum  ein,  sind  stark  gequollen,  varicös  und  dunkel 
gefärbt  Diese  gequollenen  Fasern  endigen  am  Rand  des  Hinterhoms. 
Ganz  ähnliche  Veränderungen  sind  an  den  Vorderwurzeln  anzutreffen.  Auch 
hier  sind  die  Wurzelquersclmitte,  welche  mit  der  austretenden  Wurzel  in 
Zusammenhang  stehen,  intensiver  gefärbt  als  die  andereo.  Der  Querschnitt 
ist  voll  gequollener  varicöser  Fasern,  unter  denen  sehr  viele  gut  gefärbte 
Myelinschollen  vertheilt  sind. 

Diese  Fasern  setzen  sich  durch  eine  sehr  enge  Spalte  der  Pia  gegen 
das  Rückenmark  fort  und  gehen  hier  wieder  stärker  angequollen  in  der 
Richtung  des  Vorderhorns  auseinander. 

Die  Enge  der  Eintrittsstelle  ist  so  auffallend,  dass  die  ganze  Wurzel 
die  Form  einer  Sanduhr  zeigt.  Vom  Lumbaimark,  sowie  von  den  oberen 
Segmenten  des  Sacralmarks  verfertigte  ich  —  wie  gesagt  —  Serienschnitte. 

Die  besprochenen  Veränderungen  der  vorderen  und  hinteren  Wurzeln 
sind  in  den  oberen  Partien  des  Lumbaimarkes  am  ausgesprochensten,  sind 
aber  auch  an  den  übrigen  Querschnitten  deutlich  aufzufinden. 

Von  der  Ausbreitung  der  Degeneration  der  Wurzeln  erhalten  w^ir  ein 
noch  exacteres  Bild  aus  den  mit  Tannin  und  Osmiumsänre  behandelten 
Querschnitten  (Azoulay).  In  diesen  Präparaten  bildet  die  tiefschwarze 
Färbung  der  gesunden  Wurzeldurchschnitte  einen  scharfen  Gegensatz  zur 
hellgrauen  Färbung  der  schon  beschriebenen  kranken  Wurzelquerachnitte, 
welche  helle  Färbung  beinahe  die  ganze  Fläche  des  mit  der  eintreten- 
den Wurzel  zusammenhängenden  Querschnitts  einnimmt,  so  dass  schwarz 
gefärbte  Wurzelfaserdurchschnitte  nur  am  Rande  spärlich  ersichtlich 
sind.  Gleichfalls  scharf  erscheinen  bei  dieser  Färbung  die  degenerirten 
Partien  der  Vorderwurzelquerschnitte.  Bei  dieser  Färbung  tritt  auch 
hervor,  dass  die  mit  der  eintretenden  resp.  austretenden  Wurzel  zu« 
sammenhäugenden   Querschnitte    am   intensivsten   degenerirt  sind,  jedoch 
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auch  in  einzelnen  Wnrzelqaerschnitten  kleinere  degenerirte  Stellen  sicht- 
bar sind. 

Mit  der  NissTschen  Färbnngsmethode  untersuchte  ich  nur  aus  dem 
Lumbaimark  entnommene  Schnitte  und  fand  in  denselben  die  Nervenzellen 
der  grauen  Homer  vollkommen  intact. 

Die  mit  Hämatoxylin-Eosin  geerbten  Schnitte  ergaben  Folgendes. 
Im  Lumbaimark  ist  an  der  Stelle  der  Pyramiden  eine  ganz  geringe  be- 
ginnende Bindegewebswucherung  mit  Eemproliferation  sichtbar.  Dasselbe 
zeigen  auch  die  degenerirten  Wurzelqnerschnitte. 

Von  grosser  Wichtigkeit  ist  der  Zustand  der  Pia.  Letztere  ist  stark 
verdickt.  Diese  Verdickung  ist  besonders  an  den  Stellen  auffallend,  wo 
die  Nervenwurzeln  durchtreten.  Der  Piaring  ist  an  diesen  Stellen  sehr 
enge.  Das  Lumen  der  Gefässe,  hauptsächlich  der  Venen  der  Pia  ist  stark 
erweitert,  mit  Blut  strotzend  gefüllt.  Die  Wände  der  Venen  sind  verdickt 
und  zeigen  eine  deutliche  Kernproliferation. 

Die  Muskeln  der  unteren  Extremitäten  zeigen  das  Bild  einer  gering- 
fügigen Degeneration.  Zwischen  den  gesunden  Muskelfasern  sind  in  klei- 
neren Gruppen  atrophische  Fasern  zerstreut,  deren  Querstreifnng  nicht  so 
scharf  ist,  wie  die  der  anderen.  Stellenweise  ist  eine  geringgradige  Kem- 
proUferation  und  Bindegewebswucherung,  an  anderen  Stellen  eine  geringe 
Fettanhäufung  sichtbar. 

Die  peripheren  Nerven  sind  gesund. 

Die  auf  den  Fall  bezüglichen  Daten  kurz  zusammenfassend  will 
ich  die  wesentlichsten  Momente  in  Folgendem  hervorheben. 

Transversale  Myelitis  in  der  Höhe  des  8.  Rückenmarksegments. 
Der  Beginn  der  Beobachtung  am  4.  Tage  der  Krankheit. 

Um  diese  Zeit  ist  eine  totale  Paraplegie  der  unteren  Extremitäten 
vorhanden,  jedoch  sind  die  sensitiven  Functionen  nicht  völlig  auf- 
gehoben, indem  die  Wärme-  und  Schmerzempfindung  noch  vorhanden 
ist,  erstere  invertirt.  Zur  selben  Zeit  fehlen  alle  Reflexe  der 
unteren  Extremitäten.  Dieser  Zustand  verändert  sich  innerhalb 
18  Tagen  nur  insofern,  als  auch  die  Schmerzempfindung  stufenweise 
sich  verliert.  Die  elektrische  Erregbarkeit  ist  normal.  Nach  18  Tagen 
kehren  die  Patellarreflexe  zurück  und  bestehen  14  Tage 
lang,  ja  sind  sogar  erhöht.  Von  dieser  Zeit  bis  zum  Exitus 
bleiben  sie  wieder  aus.  Am  35.  Tage  verschwinden  auch  die  Reste 
der  Wärmeempfindung. 

Die  anatomische  Untersuchung  ergiebt  eine  totale  Erweichung  im 
dorsalen  Rückenmark.  In  den  oberhalb  und  unterhalb  der  erweichten 
Theile  liegenden  Partien  ist  eine  sich  auf  den  ganzen  Querschnitt 
erstreckende  Faserdegeneration  sichtbar.  Auf  und  abwärts  von  diesen 
Partien  zeigen  die  Querschnitte  das  normale  Bild  der  secundären 
Degeneration.  Die  aufsteigende  Degeneration  ist  bedeutend  stärker 
vorgeschritten  als  die  absteigende,  welche  mit  der  Marchi'schen 
Färbungsmethode  deutlich  nachweisbar  ist,  jedoch  mit  der  Weigert- 
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sehen  Methode  sich  als  nur  im  Anfangsstadium  befindlich  zeigt,  indem 
bei  dieser  Färbung  nur  gequollene  und  im  Anfangsstadium  des  Zer- 
falls sich  befindende  Markscheiden  sichtbar  sind.  Dieser  zeitliche 
Unterschied  im  Auftreten  der  aufsteigenden  und  absteigenden  Degene- 
ration ist  auch  makroskopisch  leicht  registrirbar,  da  sich  die  auf- 
steigend degenerirten  Partien  bei  dieser  Färbung  farblos  zeigen,  die 
absteigend  degenerirten  dagegen  von  normaler  blauer  Farbe  sind.  Im 
Lendenmark  ist,  abgesehen  von  der  typischen  secundären  Degeneration, 
keinerlei  Veränderung  bemerkbar,  die  weisse  und  graue  Substanz  ist 
gesund,  die  Nervenzellen  liefern  nach  Nissl  gefärbt  die  bekannten 
normalen  Xervenzellenbilder.  Hingegen  machen  sich  Verände- 
rungen an  den  hinteren  und  vorderen  Wurzeln,  sowie  an 
der  Pia  bemerkbar.  Letztere  ist  ein  wenig  verdickt,  die 
Venen  sind  strotzend  gefüllt,  die  Gefässwände  der  Venen 
zeigen  eine  deutliche  Kernproliferation.  Dort  wo  die  V^ur- 
zeln  durch  die  Pia  hindurchtreten,  scheinen  sie  wie  durch 
Stricturirung  verschmälert.  Auf  dieser  verengten  Stelle 
zeigen  sich  die  Fasern  zusammengepresst  und  gehen  dann 
sowohl  nach  aussen  als  nach  innen  fächerartig  aus- 
einander, ihre  Markscheiden  sind  gequollen,  stellenweise 
in  Myelinschollen  zerfallen,  welche  Schollen  eine  intensive 
Färbung  zeigen.  Diese  Veränderungen  sind  an  sämmtlichen 
Lendenwurzeln  und  in  geringerem  Maasse  auch  an  den 
Sacralwurzeln  sichtbar.  Die  übrigen  Querschnitte  der  Wurzeln 
zeigen  sich  normal,  die  genannten  Veränderungen  sind  eben  nur  ober- 
und  unterhalb  der  Durch trittsstelle  durch  den  Piaring  sichtbar.  Die 
Veränderungen  sind  an  den  hinteren  Wurzeln  stärker,  an 
den  vorderen  weniger  stark,  jedoch  deutlich  vorhanden. 
Die  Muskeln  zeigen  keine  bedeutenderen  Veränderungen,  die  peri- 
pheren Nerven  sind  gesund. 

Wir  stehen  hier  also  zwei  Erscheinungen  gegenüber:  dem  Fehlen 
der  Reflexe  und  der  Degeneration  der  Nervenwurzeln  gerade  dort, 
wohin  wir  den  Weg  der  Reflexe  localisiren.  Ob  diese  zwei  Erschei- 
nungen einander  vollständig  decken,  das  will  ich  später  noch  genauer 
erörtern.  Jetzt  bemerke  ich  nur  so  viel,  dass  wir  im  gegenwärtigen 
Falle  keineswegs  behaupten  können,  dass  das  Ausbleiben  der  Reflexe 
rein  durch  die  hohe  Unterbrechung  der  spinalen  Bahnen  verursacht 
wurde.  Dabei  ist  es  natürlich  nicht  ausgeschlossen,  dass  eine  der- 
artige Unterbrechung  ohne  jedwede  die  Reflexbahnen  lädirende  Compli- 
cation  das  Ausbleiben  der  Reflexe  hervorrufen  kann.  Und  gerade 
von  diesem  Standpunkte  aus  wird  es  nicht  uninteressant  sein,  die  ein- 
schlägigen Fälle  der  Literatur  durchzugehen,   um  zu  untersuchen,   ob 
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die  betreffenden  Forscher  auf  Grund  ihrer  Fälle  mit  Recht  die  Richtig- 
keit der  Bastian'schen  Hypothese  beweisen  können,  d.  h.  ob  sie  auf 
Grund  ihrer  Fälle  mit  volller  Sicherheit,  sagen  können,  dass  das 
Ausbleiben  der  Reflexe  bei  hohen  Läsionen  auch  bei  vollkommener 
Integrität  der  Reflexwege  zu  Stande  kommt. 

Wie  wir  schön  bei  Beginn  erwähnten,  legte  man  in  den  vor  den 
Bruns'schen  Arbeiten  veröffentlichten  Fällen  das  Hauptgewicht  auf 
die  klinischen  Erscheinungen.  Der  Fall  Bruns  ist  der  erste,  welcher 
für  das  uns  interessante  Problem  Werth  besitzt,  indem  dieser  der  erste 
Fall  ist,  in  welchem  exacte,  sich  auch  auf  das  Lumbaimark  erstreckende 
mikroskopische  Untersuchungen  ausgeführt  wurden.  Seit  dieser  Zeit 
sind  bis  zur  Arbeit  Senator' s  von  Neuem  mehrere  Fälle  veröffentlicht 
worden,  von  welchen  Senator,  seinen  eigenen  und  den  Bruns'schen 
mit  eingerechnet,  sechs  in  jeder  Hinsicht  als  einwandfrei  betrachtet, 
die  daher  als  Beweis  der  Bastian-Bruns'schen  Hypothese  dienen 
können.  Diese  Fälle  sind  nach  Senator  der  seinige,  femer  die  von 
Bruns,  von  Egger,  von  Hoche,  von  Habel  und  von  Pfeiffer 
beschriebenen. 

Nehmen  wir  sie  nach  einander  in  Augenschein. 

Der  Fall  von  Pfeiffer  ist  der  älteste.  Bei  diesem  ist  von  einem 
Sarkom  in  der  Höhe  der  3  unteren  Hals-  und  des  obersten  Dorsal- 
wirbels die  Rede.  Die  Krankheit  dauerte  11  Monate.  Der  Anfang 
der  Beobachtung  fällt  auf  den  20.  Tag  der  Krankheit;  zu  dieser  Zeit 
sind  die  Reflexe  erhöht,  nach  15  Tagen  sind  die  Patellarreflexe  er- 
loschen. Die  Muskeln  der  unteren  Extremitäten  sind  atrophisch.  Die 
Leitung  an  der  Stelle  der  Läsion  war  vollständig  unterbrochen.  Die 
mikroskopische  Untersuchung  ist  nur  mit  Carmin-  und  Hämatoxylin- 
farbung  ausgeführt  worden.  Im  mikroskopischen  Befunde  ist  von 
Nerven  wurzeln,  Muskeln,  peripheren  Nerven,  Rückenmarkshäuten  gar 
keine  Rede.  Im  Allgemeinen  legt  der  Verfasser  auf  das  Ausbleiben 
des  Reflexes  gar  kein  Gewicht,  weshalb  er  auch  der  Untersuchung 
der  Reflexe  wenig  Erwähnung  thut.  Wie  weit  die  elektrische  Unter- 
suchung der  atrophischen  Muskeln  in  Betracht  kommen  kann,  beweisen 
folgende  Daten  der  Krankengeschichte: 

19.  Sept.  Die  elektrische  Untersuchung  ergiebt  in  den  gelähmten 
Partien  stark  herabgesetzte  faradische  Erregbarkeit.  Die  galvanische 
Reaction  tritt  nur  ein,  wenn  die  stärksten  Ströme  eine  Zeit  lang  ein- 
wirken. 

März.  Die  ziemlich  stark  atrophischen,  sich  schlaff  anf&hlenden 
Unterextremitäten  zeigen  normale  elektrische  Erregbarkeit. 

Juli.    Die  Unterextremitäten  sind  elektrisch  unerregbar. 

Aber  von  Alldem  abgesehen,   der  Umstand,   dass  wir  neben  der 
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hochgradigen  Atrophie  nichts  von  dem  Zustande  der-Muskeln,  Nerven 
und  Nerven  wurzeln  wissen,  lässt  den  Fall  nicht  nur  nicht  als  ein- 
wandfrei erscheinen,  sondern  er  besitzt  für  die  Richtigkeit  der  Bastian- 
6  r  uns 'sehen  Hypothese  nicht  einmal  annähernde  Beweiskraft 

Gehen  wir  zum  zweiten  Falle  über.  Egger's  Fall  ist  ein  Wirbel- 
bruch in  der  Gegend  der  unteren  Halswirbel.  Die  Beobachtung 
dauerte  9  Monate;  während  der  ganzen  Beobachtungsdauer  bestand 
eine  schlaffe  Lähmung  der  unteren  Extremitäten  und  Fehlen  der 
Beflexe.  Bei  der  Autopsie  wurde  das  Rückenmark  in  der  Höhe  der 
1.  dorsalen  Wurzel  vollständig  zerstört  gefunden.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  erwies,  dass  die  Nervenzellen  der  rechten  Vorderhömer 
im  Lendenmark  an  Zahl  verringert  waren.  In  den  Muskeln  der 
unteren  Extremitäten  befanden  sich  hochgradige  Veränderungen:  die 
Muskelfasern  waren  total  atrophisch,  eine  grosse  Anzahl  von  Muskel- 
fasern  war  völlig  zerstört,  die  Kerne  waren  vermehrt,  es  zeigte  sich 
eine  reichliche  Fettanhäufung.  An  den  kleinen  Nervenstämmen  war 
Kemproliferation  und  eine  Verdickung  der  Gefasswände  zu  sehen. 
Alle  diese  Veränderungen  erreichten  rechts  einen  höheren  Grad,  was 
der  Verfasser  mit  dem  Zustande  der  Nervenzellen  des  rechten  Vorder- 
homs  in  Zusammenhang  bringt,  lieber  die  Qualität  der  Nervenzellen 
des  linken  Vorderhorns  erhalten  wir  keine  vollständige  Aufklärung, 
da  Verfasser  von  der  NissTschen  Methode  keinen  Gebrauch  macht, 
was  um  so  mehr  zu  bedauern  ist,  als  Verfasser  sich  selbst  dahin  äussert, 
dass  geringfügige  Veränderungen  der  Nervenzellen  hochgradige  De- 
generationen in  den  Muskeln  nach  sich  ziehen  können.  Egger  be- 
trachtet als  Grund  des  Ausbleibens  der  Reflexe  diese  Veränderungen 
der  Nervenzellen  und  Muskeln,  welche  letztere  die  directe  Folge  der 
ersteren  seien.  Als  Grund  dieser  Veränderungen  der  Nervenzellen 
nimmt  er  den  durch  das  Trauma  verursachten  Shok  an,  welcher 
anfänglich  in  den  Nervenzellen  nur  functionelle  Veränderungen 
setzt,  die  aber  später  anatomisch  nachweisbar  werden.  Vielleicht 
hat  —  seiner  Ansicht  nach  —  am  ganzen  Processe  auch  der  Um- 
stand Antheil,  dass  die  Nervenzellen  von  den  höheren  centrifugalen 
Bahnen  getrennt  sind.  Das  Wichtigste  an  der  Sache,  was  ich  eben 
hervorheben  will,  ist,  dass  die  Reflexbahnen  nicht  intact  waren  und 
so  bildet  der  Fall  keineswegs  ein  Argument  in  der  Beweisführung 
Senator's. 

Habel  publicirte  mehrere  Fälle.  In  drei  hierher  gehörigen  Fällen 
fehlt  die  mikroskopische  Untersuchung.  Im  vierten  ist  von  einer 
Hämatomyelie  die  Rede,  welche  in  der  Höhe  des  Halsmarks  und  der 
ersten  Dorsalwurzel  auftrat. 

Von   den  Symptomen   hebe  ich   die  totale  schlaffe  Lähmung  der 
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Unterextremitäten  mit  Fehlen  der  Reflexe  hervor.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  erwies,  dass  eine  Degeneration  der  Pyramidenstränge 
noch  nicht  vorhanden  war;  das  Lendenmark  war  intact  Von  diesem 
Falle  haben  wir  nur  wenig  zu  sagen.  Der  Fall  kann  aus  zwei  Gründen 
nicht  in  Betracht  kommen.  Wenn  eine  Degeneration  der  Pyramiden- 
stränge, welche  ohne  Zweifel  im  Anfang  der  Erkrankung  begann, 
nachweisbar  ist,  dann  beweist  der  Umstand,  dass  das  Lendenmark  in- 
tact gefunden  wurde,  nicht  mit  Bestimmtheit  die  Thatsache,  dass  das 
Lendenmark  in  der  That  gesund  war,  denn  es  können  sich  darin  Ver- 
änderungen vorfinden,  welche  noch  nicht  nachweisbar  sind.  Jedoch 
angenommen,  dass  das  Lendenmark  intact  ist,  beweist  dieser  Fall  doch 
gar  nichts,  da  die  ganze  Krankheit  nur  11  Tage  dauerte,  und  der 
Shok,  den  das  Nervensystem  durch  ein  ähnliches  Trauma  erleidet  und 
der  immer  das  Ausbleiben  der  Beflexe  im  Gefolge  hat,  eine  noch  viel 
länger  dauernde  Wirkung  haben  kann. 

Einer  ähnlichen  Deutung  unterliegt  der  Fall  Ho  che' s.  Extra- 
durale Eiteransammlung  in  der  Gegend  des  4.  u.  5.  Dorsalwirbels. 
15  Tage  bestehen  die  Reflexe,  trotzdem  die  Paraplegie  eine  totale  ist 
Am  15.  Tage  sind  sie  erloschen  und  nach  16  Tagen  erfolgt  der  Tod. 
Die  Erregbarkeit  der  Muskeln  der  Unterextremitäten  ist  vermindert, 
Entartungsreaction  fehlt.  Im  mikroskopischen  Befunde  ist  vom  Lenden- 
mark nur  so  viel  erwähnt,  dass  das  Lendenmark  auf  Weigert'schen 
Präparaten  ein  ganz  normales  Bild  bietet  Eine  Untersuchung  der 
Muskeln  und  peripheren  Nerven  ist  nicht  vorgenommen,  und  wenn 
der  Verfasser  die  Reflexbahnen  für  intact  erklärt,  so  stützt  er  sich 
darauf,  dass  die  Muskeln  keine  qualitativen  Veränderungen  der  Ent- 
artungsreaction zeigten.  Doch  genügt  ein  Hinweis  auf  die  Unter- 
suchungen zahlreicher  Autoren,  die  eine  Degeneration  der  Muskeln 
im  Gefolge  von  Veränderungen  der  Vorderhornzellen  beschrieben 
haben,  welche  Degeneration  eine  Entartungsreaction  nicht  verursachte, 
um  das  Ungenügende  dieser  Folgerung  darzuthun.  Doch  beschreibt 
Verfasser  —  wie  wir  erwähnt  haben  —  ausserdem  auch  das  Lenden- 
mark als  vollständig  normal,  d.  h.  die  Degeneration  der  Pyramiden- 
stränge, welche  seit  31  Tagen  sicher  unterbrochen  waren,  war  noch 
nicht  nachweisbar,  und  so  beweist  der  Umstand,  dass  z.  B.  Ver- 
änderungen der  Nervenzellen  und  Wurzeln  nicht  sichtbar  waren,  auch 
in  diesem  Falle  nicht  das  vollständige  Intactbleiben  derselben,  um 
so  weniger,  als  sogar  in  der  7.  Wurzel,  welche  vom  Anfang  der 
Krankheit  an  einer  directen  Compression  ausgesetzt  war,  nur  eine 
frische  Quellung  der  Fasern  sichtbar  ist 

Der  zweite  Fall  Ho  che 's  ist  von  einer  Dauer  von  20  Tagen. 
Luxation    des   7.  Halswirbels;   totale  Paraplegie  und  von  Anfang   an 
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Fehlen  der  Reflexe.  Lendenmark  normal  —  Wir  können  von  diesem 
Falle  fast  dasselbe  sagen,  was  wir  von  dem  vorigen  schon  gesagt 
haben.  Das  Fehlen  der  Reflexe  ist  in  den  ersten  Tagen  der  Er- 
krankung aus  dem  Shok  zu  erklären,  welchen  das  Nervensystem  durch 
das  Trauma  erlitten  hat,  und  wenn  dann  entweder  die  vom  Shok 
hervorgerufenen  functionellen  Veränderungen  andauern  oder  durch 
eine  Complication  im  Lendenmark  Veränderungen  verursacht  werden, 
so  werden  diese  in  wenigen  Tagen  nicht  nachweisbar. 

Der   Fall    Senator's    ist   folgender:     Compressionsmyelitis   nach 
einer  Wirbelverrenkung,  welche  in  28  Tagen  zum  Exitus  führt    Wäh- 
rend der  ganzen  Zeit  besteht  schlaffe  Lähmung  der  unteren  Extremi- 
täten mit  fehlenden  Patellarreflexen.    Die  Hautreflexe  sind  erst  vom 
18.  Tage    an    erloschen.     Vom    13.  Tage   an   sind   die  Muskeln    der 
unteren  Extremitäten   elektrisch   nicht   erregbar.    Die  mikroskopische 
Untersuchung  zeigte,  dass  das  Lendenmark,  die  Nervenwurzeln,  Mus- 
keln und  peripheren  Nerven  intact  waren.    Was  in  diesem  Falle  sehr 
schwer  verständlich  erscheint,  ist  das  Verhalten  der  normalen  Mus- 
culatur   gegen   den   elektrischen   Strom.    Bruns   deutet  diese  Herab- 
setzung der  elektrischen  Erregbarkeit  als  Folge  des  Oedems.    Senator 
sah   diese   Herabsetzung  an   anderen   mit  bedeutenderem  Oedem   be- 
fallenen  Extremitäten   nicht,    und   halt  sie   daher    als   vom   Rücken- 
mark abhängend  und  zwar  von  einer  functionellen,  vielleicht  anatomisch 
nicht  nachweisbaren  Läsion  der  Nervenzellen  des  Rückenmarks,   wie 
es   auch  Egger   in   seiner  Arbeit   annahm.    Jedenfalls  ist  es  zu  be- 
dauern,  dass   von   der  Nissl'schen  Färbungsmethode  kein  Gebrauch 
gemacht   wurde,   da  uns  sodann  ein  genaueres  Bild  der  Nervenzellen 
zur  Verfügung  stehen  würde.  —  Nun  glaube  ich,  dass,  wenn  Senator 
selbst  eine  Veränderung  der  Nervenzellen  supponiren  muss,   er  durch 
diesen  Umstand  mit  seiner  eigenen  Annahme  in  Widerspruch  geräth, 
der  zufolge  die  Reflexwege  vollständig  intact  wären.    Dazu  kommt  noch 
der  Umstand,  dass,  wie  er  selbst  sagt,  bei  dem  schnellen  Verlaufe  der 
ganzen  Krankheit  weit  vorgeschrittene  Entartungen  nicht  zu  erwarten 
waren,   sondern  nur   Anfangsstadien   des   Gewebszerfalles,   deren  Er- 
kennung  durch    die   Marchi'sche   Färbungsmethode   allerdings    sehr 
erleichtert  ist,  deren  Verlässlichkeit  aber  in  seinem  Falle  durch  einen 
technischen  Fehler   etwas   beeinträchtigt  wurde.    Und  so  war  er  nur 
auf  die  Weigert'sche  Färbung   angewiesen,   durch  welche  vielleicht 
die  etwa  vorhandenen  anatomischen  Veränderungen  der  Nervenwurzeln 
nicht  zum  Ausdruck  gebracht  wurden.    Und  der  Umstand,  dass  grossen 
functionellen  Störungen  oft  gar  keine  oder  geringe  anatomische  Ver- 
änderungen  entsprechen,    wurde   von    Egger,    auf  Grund   Hitzig's 
Untersuchungen,  mit  Recht  hervorgehoben. 
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Für  zuletzt  liess  ich  den  Fall  von  Bruns,  da  wir  diesem  die 
grösste  Beweiskraft  zumessen  müssen.  In  seinem  Falle  stehen  wir  der 
durch  Trauma  verursachten  Zerstörung  des  Ruckenmarks  gegenüber. 
Die  Beobachtung  beginnt  3  Wochen  nach  der  Verletzung  und  dauert 
bis  zu  dem  nach  2  V2  Monaten  eintretenden  Exitus.  Während  der  ganzen 
Zeit  besteht  eine  schlaffe  Lähmung  der  ünterextremitaten  mit  Fehlen 
der  Reflexe.  Die  Muskeln  der  Ünterextremitaten  sind  faradisch  weder 
direct,  noch  vom  Nerven  aus  erregbar,  galvanisch  nur  mit  einem 
Strom  von  20  M.-A.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergiebt,  dass 
im  Halsmark  eine .  totale  Unterbrechung  vorhanden  ist.  Die  weisse 
Substanz  des  Lendenmarks  ist  intact,  nur  im  äusseren  Felde  des 
Hinterstranges,  dicht  unter  der  Pia,  sind  kleine  myelitische  Herde 
sichtbar.  In  den  unteren  Partien  des  Dorsalmarks  sind  ähnliche  Herde 
am  Rande  des  Hinterhoms  vorhanden.  Trotzdem  sind  die  hinteren 
Wurzeln  intact,  die  Nervenzellen  gleichfalls.  In  den  peripheren  Nerven 
bestand  eine  Degeneration  und  zwar  am  deutlichsten  im  N.  cruralis.  In 
diesem  Nerven  ist  die  Färbung  der  Markscheide  nach  der  Osmium- 
methode nicht  so  intensiv  und  dunkel,  wie  in  den  anderen,  die  Mark- 
scheide scheint  mit  dunkeln  Körnern  beladen,  an  anderen  Stellen  fehlt 
sie  ganz  oder  ist  unterbrochen,  in  Schollen  zerfallen  oder  gequollen. 
In  Weigert-Präparaten  auf  Längsschnitten  ist  stellenweise  durch  die 
ganze  Länge  der  Nervenfaser  hochgradiger  Markzerfall,  auf  Quer- 
schnitten ganze  Haufen  von  gequollenen  Markschläuchen  ohne  Axen- 
cylinder  sichtbar.  In  den  Muskeln  finden  sich  massenweise  atrophische, 
stellenweise  hypertrophische  Fasern,  in  einzelnen  Zellen  ausgedehnter 
Zerfall  der  Muskelsubstanz,  so  dass  nur  noch  die  unregelmässig  ge- 
formten, leeren  Sarkolemmschläuche  übrig  sind.  Daneben  erhebliche 
Kernwucherung,  Vermehrung  des  interstitiellen  Bindegewebes  und 
reichliche  Blutgefassneubildung.  Dies  ist  das  Bild  des  M.  gastrocne- 
mius.  Es  wurde  noch  der  Rectus  femoris,  Semitendinosus  und  Tibialis 
anticus  untersucht,  an  welchen  die  Veränderungen  nicht  so  weit  vor- 
geschritten waren.  Die  Veränderungen  der  letztgenannten  Muskeln 
hält  Bruns  nach  Angaben  Siemerling's  für  solche,  die  bei  unter 
marantischen  Symptomen  Verstorbenen  alltäglich  sind,  doch  kann  er 
die  Veränderungen  des  Gastrocnemius  nicht  erklären.  Es  ist  meiner 
Ansicht  nach  ein  wenig  srezwungen,  die  Veränderungen  zweier  Muskeln 
derselben  Extremität,  die  sich  qualitativ  nicht,  nur  quantitativ  unter- 
scheiden, als  Processe  verschiedenen  Ursprunges  aufzufassen.  Dass 
aber  auch  die  Veränderungen  geringeren  Grades  nicht  sicher  die  Folgen 
des  Marasmus  sind,  können  wir  schon  daraus  schliessen,  dass  die 
elektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln  gleich  bei  der  ersten  Unter- 
suchung  hochgradige   Veränderungen   zeigte.     Bruns   schreibt  dieses 
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Verhalten  dem  Oedem  zu,  welches  seiner  Ansicht  nach  dem  elek- 
trischen Strome  grosse  Hindernisse  verursacht.  Die  einschlagigen 
Untersuchungen  Sen^tor's  habe  ich  oben  erwähnt;  ausserdem  habe 
ich  auch  selbst  an  ödematösen  Extremitäten  Untersuchungen  vorge- 
nommen und  selbst  bei  hochgradigem  Oedem  keine  wesentliche  Ver- 
ringerung der  Erregbarkeit  gefunden.  Aber  auch  sonst  traten  die 
Oedeme  im  Bruns'schen  Falle  erst  8  Wochen  nach  der  Verletzung 
auf,  und  so  waren  sie  zur  Zeit  der  ersten  elektrischen  Untersuchung 
entweder  gar  nicht  vorhanden,  oder  nur  so  geringfügig,  dass  sie  keines- 
falls als  Orund  der  hochgradigen  Veränderung  der  elektrischen  Er- 
regbarkeit gelten  können.  Ob  diese  Veränderungen  der  Muskeln  nicht 
von  den  Nervenzellen  der  Vorderhömer  abhängen,  darauf  giebt  die 
mikroskopisQhe  Untersuchung  keine  sichere  Antwort,  da  ein  deutliches 
Bild  des  Zustandes  der  Nervenzellen  ohne  die  Nissl'sche  Färbung 
nicht  zu  gewärtigen  ist  Das  Wesentlichste  des  Gesagten  ist  kurz  zu- 
sammengefasst:  in  den  Muskeln  degenerative  Veränderungen  theils 
höheren,  theils  geringeren  Orades,  in  sämmtlichen  Muskeln  wesentliche 
Abweichungen  der  elektrischen  Erregbarkeit,  welche  aus  äusseren 
Gründen  kaum  erklärbar  sind;  von  dem  Zustande  der  Nervenzellen 
kein  exactes  Bild.  Alle  diese  Momente  lassen  den  Fall  keineswegs  als 
so  einwandfrei  erscheinen,  wie  es  von  so  vielen  Seiten  behauptet  wurde. 

Dies  wären  also  die  Fälle,  welche  Senator  als  einwandsfreie  Falle 
zum  Beweise  der  Bastian'scheu  Hypothese  aufgezählt  hat.  Unter 
den  seit  dieser  Arbeit  (1898)  erschienenen  Berichten  hält  Bruns  selbst 
seinen  eigenen  zweiten  Fall  nicht  für  verwerthbar,  da  einzelne  Unter- 
suchungen fehlen;  ausserdem  erfolgte  der  Exitus  binnen  kurzer  Zeit, 
und  so  wäre  dieser  Fall  nach  dem  Ausgeführten  auch  so  nicht  ein- 
wandsfrei.  Im  Falle  Marinesco's  waren  in  den  Nervenzellen  der 
Vorderhörner  ausgesprochene  Veränderungen  und  in  den  Muskeln  der 
Extremitäten  hochgradige  Degenerationen  vorhanden. 

Es  giebt  aber  auch  einen  anderen  Standpunkt,  von  welchem  aus 
man  der  Frage  näher  treten  kann,  und  welchem  eine  grössere  Wich- 
tigkeit zugemessen  werden  darf,  als  den  bisherigen  Ausführungen.  Den 
Kern  der  Bastian-Bruns'schen  Hypothese  bildet  die  Annahme,  dass 
die  vollkommene  Unterbrechung  der  Bahnen  auch  bei  Intactbleiben  der 
Reflexwege  das  Fehlen  der  Reflexe  hervorruft.  Mit  dem  bisher  Aus- 
geführten wollten  wir  nur  beweisen,  dass  die  Integrität  des  Lenden- 
marks, bezw.  der  Reflexwege  in  den  Fällen,  auf  Grund  welcher  diese 
Folgerung  zu  Stande  kam,  nicht  unanfechtbar  ist  Es  kamen  nun 
Fälle  vor,  in  welchen  die  Autoren  Veränderungen  in  den  Reflexwegen 
fanden,  durch  welche  das  Ausbleiben  der  Reflexe  erklärt  wird,  so 
z.  B.  der  Fall  Leyden's,  in  welchem  eine  Geschwulst  des  Halsmarkes 
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vorhanden  war,  die  Nervenzellen  des  Lendenmarks  waren  kleiner, 
atrophisch  erkrankt;  der  Fall  Francotte's:  ein  Fibrom  der  Dura  in 
der  Höhe  des  3. — 4.  Dorsalwirbels;  Atrophie  der  grauen  Homer  des 
Lendenmarkes;  Fall  von  Oppenheim  und  Siemerling:  Compressions- 
myelitis;  hochgradige  Degenerationen  in  den  Nervenstämmen  der  Unter- 
extremitäten, hauptsächlich  im  N.  cruralis;  Fall  Egger,  über  welchen 
ist  schon  ausführlich  berichtete,  Fall  Bischoff:  Compressionsmyelitis ; 
Degeneration  der  hinteren  Wurzeln  des  Lendenmarks;  neuest ens  zwei 
Fälle  von  Brasch,  in  deren  einem  die  Vorderhornzellen  und  die  intra- 
medullären Theile  der  Vorderwurzeln  sowie  auch  die  Nn.  crurales,  in 
deren  zweitem  die  Zellen  der  Glarke'schen  Säulen  und  ebenfalls  die 
intramedullären  Theile  der  vorderen  Wurzeln  degenerirt  befunden  waren. 
Alle  diese  Fälle  lassen  aber  noch  immer  folgende  Betrachtungen  zu : 
Einzelne  Forscher  fanden  Veränderungen  in  den  Reflexbahnen, 
andere  nicht,  oder  solche,  die  sie  f&r  nicht  in  Betracht  kommend 
hielten;  doch  fand  ein  jeder  Forscher,  dass  die  Reflexe  bei  der  totalen 
Unterbrechung  der  Bahnen  fehlen;  und  so  wird  die  Hypothese,  dass 
die  Reflexe  unter  solchen  Umständen  ausbleiben  müssen,  durch  keinen 
dieser  Fälle  widerlegt,  denn  es  wäre  auch  zulässig,  dass  die  Läsion 
der  Reflexwege  nur  secundär  auftrat,  zu  einer  Zeit,  wo  das  Fehlen  der 
Reflexe  schon  eingetreten  war  und  so  mit  dem  Reflexverlust  in  gar 
keinem  causalen  Zusammenhang  stand.  Die  Frage  kann  also  nur 
durch  solche  Fälle  entschieden  werden,  in  welchen  die  Reflexe  bei 
vollständiger  Unterbrechung  vorhanden,  bezw.  gesteigert  waren.  Es 
finden  sich  auch  solche  Fälle,  von  denen  ich  nur  die  wichtigsten  er- 
wähnen möchte,  und  zwar  hauptsächlich  solche,  bei  welchen  die  klinische 
Diagnose  durch  eine  anatomische  Untersuchung  bestätigt  wird;  bezüg- 
lich der  übrigen  verweise  ich  auf  die  neuerdings  erschienene  Arbeit 
von  Bruns,  dessen  Literaturübersicht  vollständig  genannt  werden  kann. 
Ein  solcher  Fall  ist  gleich  der  Fall  Bastian's,  bei  welchem 
die  mikroskopische  Untersuchung  eine  totale  Unterbrechung  aufwies; 
der  Reflex  kehrte  auf  der  einen  Seite  am  20.  Tage  der  Erkrankung 
zurück,  auf  der  anderen  Seite  ist  er  nicht  untersucht  worden.  Im 
ersten  Falle  von  Senator  war  ein  intramedulläres  Sarkom  vorhanden, 
welches  13  Jahre  lang  beobachtet  wurde.  Die  totale  Unterbrechung 
ist  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  festgestellt,  und  dennoch 
waren  die  Reflexe  bis  zum  Exitus  gesteigert.  Im  Falle  von  Schnitze 
wurde  das  Rückenmark  in  der  Hohe  des  9.  Dorsalwirbels  durch  ein 
Trauma  vollständig  zerstört,  so  dass  die  Entfernung  der  beiden  Stümpfe 
von  einander  etwa  1  Zoll  betrug  und  die  Reflexe  waren  auslösbar. 
Im  Falle  Jendrassik's,  in  welchem  die  Reflexe  immer  gesteigert 
waren,  wurde  die  totale  Unterbrechung  auch  durch  die  Section  bewiesen. 
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Es  kann  endlich  auch  der  Fall  Gerhardt 's  hierher  gerechnet  werden. 
Das  Rückenmark  wurde  in  der  Hohe  des  5.  und  6.  Wirbels  vollständig 
comprimirt.    Nach  einem  viertel  Jahre  waren  die  motorischen,  nach 

2  Jahren   die   sensiblen   Functionen    erloschen.     Der   Kranke    wurde 

3  V2  Jahre  lang  beobachtet.  Die  Hautreflexe  waren  während  der  ganzen 
Zeit  gesteigert,  3  Jahre  lang  waren  auch  die  Sehnenreflexe  gesteigert; 
zu  dieser  Zeit  aber  wurden  die  Beugecontracturen  vollkommen  fixirt 
und  die  Kniereflexe  sind  langsam  erloschen.  Durch  die  anatomische 
Untersuchung  wurde  erwiesen,  dass  im  Gebiete  der  Compression  sich 
keine  Spur  von  Nervenfasern  fand  und  das  Lendenmark  vollkommen 
intact  war.  Bruns  äussert  sich  über  diesen  Fall  in  einem  Referate 
dahiu;  dass  der  Fall  Gerhardt's  eben  die  Hypothese  Bastian's  be- 
weise, gegen  welche  er  verwerthet  wurde,  da  die  Reflexe  zu  Ende 
doch  erloschen  waren.  Hierzu  mochte  ich  nur  zwei  Umstände  er- 
wähnen: 1.  Es  ist  eine  bekannte  klinische  Thatsache,  dass  bei  der 
dorsalen  Myelitis  nach  längerer  Dauer  der  Contracturen  die  Reflexer- 
regbarkeit allmählich  abzunehmen  pflegt.  2.  Die  neueren  Untersuch- 
ungen, hauptsächlich  die  von  Parken  und  Goldstein  haben  erwiesen, 
dass  die  Contracturen  dadurch  zu  Stande  kommen,  dass  die  Antagonisten 
der  sich  in  constanter  Zusammenziehung  befindlichen  Muskeln  degene- 
riren  und  atrophisch  werden.  Es  ist  jedenfalls  zu  bedauern,  dass  im  Falle 
Gerhardts  die  Muskeln  mikroskopisch  nicht  untersucht  wurden,  da 
eben  die  Unterschenkelstrecker  —  der  M.  vastus  —  die  Antagonisten  sind, 
welche  nach  dem  Angeführten  erkrankt  sein  mussten  und  deren  Er- 
krankung das  Ausbleiben  der  Reflexe  verständlich  macht  zu  einer 
Zeit,  wo  diese  Erkrankung  —  der  Fixation  der  Contracturen  nach  zu 
schliessen  —  den  höchsten  Grad  erreicht. 

Alle  diese  Fälle  beweisen  also  klar,  dass  die  Reflexe  bei  der  totalen 
Unterbrechung  der  Bahnen  nicht  ausbleiben  müssen. 

Endlich  sind  Fälle  vorhanden,  in  welchen  die  Reflexe  erloschen 
waren,  die  Lähmung  schlaff,  jedoch  die  Unterbrechung  der  Bahnen 
nicht  total  war,  wodurch  wieder  bewiesen  wird,  dass  das  Ausbleiben 
der  Reflexe  nicht  unumgänglich  durch  die  totale  Unterbrechung  be- 
dingt wird.  Als  solche  lassen  sich  mehrere  Fälle  Thorburn's,  der 
Fall  von  Kahler  und  Pick  und  Babinsky,  neuerdings  derjenige 
Fränkel's,  2  Fälle  Marinesco's  etc.  anführen. 

Betrachten  wir  nun,  inwiefern  und  in  welcher  Richtung  die  Thier- 
experimente  Beweiskraft  haben.  Vor  Allem  sehe  ich  die  Auffassung 
mancher  Autoren,  dass  die  Thierexperimente  für  oder  gegen  diese 
These  nicht  anwendbar  seien,  durch  gar  nichts  bewiesen.  Diese  Autoren 
gehen  davon  aus,  dass  das  Rückenmark  selbst  der  dem  Menschen 
entwicklungstheoretisch  nahe  stehenden  Thiere  mehr  Selbständigkeit 
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besitze,  als  derjenige  der  Menschen;  jedoch  finde  ich  gar  keine  physio- 
logische oder  pathologische  Thatsache,  die  uns  zu  der  Annahme  drangt, 
dass  das  Rückenmark  die  Selbständigkeit^  welche  es  in  einem  gewissen 
Stadium  der  Entwicklung  besitzt,  in  einem  höheren  Stadium  wieder 
verliere.  Am  wenigsten  thun  dies  die  als  Resultate  der  diesbezüglichen 
Experimente  festgestellten  Thatsachen.  Diese  Experimente  weisen  fast 
alle  und  zwar  bei  allen  untersuchten  Thierarten  die  gleichen  Resultate 
auf.  Die  Versuche  von  Sherrington,  sowie  von  Goltz,  Sternberg, 
Ferner,  Munk  und  Oertel,  Brauer,  neuerdings  von  Marinesco 
haben  dargethan,  dass  die  Reflexe  nach  einfacher  Durchschneidung  des 
Rückenmarks  auslösbar,  bezw.  gesteigert  waren.  Einzelne  Forscher 
haben  auch  gefunden,  dass  die  Reflexe  ftir  eine  Zeit  lang  ausgeblieben 
sind  und  manchmal  nach  mehreren  Tagen  zurückkehrten.  Den  Grund 
dieses  Umstandes  zeigen  ganz  klar  jene  ExperimentCi  bei  welchen  die 
Unterbrechung  nicht  durch  einfache  glatte  Durchschneidung  des 
Rückenmarks,  sondern  auf  eine  Weise  bewirkt  wurde,  durch  welche 
das  ganze  Nervensystem  eine  Erschütterung  erlitt  So  z.  B.  die  Experi- 
mente von  Brauer  und  neuerdings  von  Margulicz.  Letzterer  zer- 
trümmerte den*Knochen  und  damit  auch  das  Rückenmark  und  fand, 
dass,  während  die  Reflexe  bei  einfacher  Durchschneidung  schon  18  Stun- 
den nach  der  Operation  gesteigert  waren,  sie  nach  dem  Zertrümmern 
eine  ganze  Woche  ausblieben.  In  zwei  Fällen,  wo  das  Thier  (Kaninchen) 
nach  der  Operation  noch  10  Tage  lebte,  kehrten  die  Reflexe  nach 
8  Tagen  zurück.  Beinahe  die  Bedeutung  eines  Thierexperimentes  be- 
sitzen die  Experimente  Barbe's  an  einem  Enthaupteten,  dessen  Reflexe 
er  8  Minuten  nach  der  Enthauptung  gesteigert  fand.  Die  Thier- 
experimente  beweisen'  also,  dass  der  Umstand  allein,  dass  die  Rücken- 
marksbahnen unterbrochen  sind,  noch  nicht  das  Ausbleiben  der  Reflexe 
bedingt;  hingegen  wenn  die  Unterbrechung  auf  eine  Weise  zu  Stande 
kommt,  deren  Wirkung  sich  auf  das  ganze  Rückenmark  erstreckt  — 
also  unter  der  Wirkung  einer  Complication  — ,  können  die 
Reflexe  längere  Zeit  ausbleiben. 

Aus  dem  bisher  Angefahrten  möchte  ich  nun  folgende  Resultate 
ableiten: 

1.  Es  giebt  Fälle,  welche  direct  beweisen,  dass  die  totale  Unter- 
brechung der  Rückenmarksbahnen  das  Ausbleiben  der  Reflexenicht bewirkt 

2.  Es  giebt  Fälle,  und  zwar  zahlreiche,  die  beweisen,  dass  bei  den 
hohen  Läsionen  des  Rückenmarks  —  gleichgültig  ob  vollständig,  oder 
nicht  —  die  schlaffe  Lähmung  der  Unterextremitäten  mit  Fehlen  der 
Reflexe  sehr  häufig  ist,  und  zwar 

a)  Fälle,  bei  welchen  die  Forscher  den  Grund  des  Reflex^erlustes 
in  der  Läsion  der  Reflexbahnen  ermittelten, 
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b)  Fälle,  in  welchen  die  Forscher  den  Beflexbogen  intact  erklaren. 
Doch  ist  keiner  dieser  Fälle  —  im  Sinne  der  dargelegten  —  einwandsfirei» 

Hieraus  folgt  aber,  dass  bei  dem  Menschen,  sowie  bei 
Thieren  die  Unterbrechung  der  Bückenmarksbahnen  nicht 
zur  Folge  hat,  dass  die  Lähmung  der  ünterextremitäten 
schlaff  wird  und  dass  die  Reflexe  ausbleiben,  hingegen  ist 
es  gewiss,  dass  sich  bei  ähnlichen  Läsionen  des  Rücken- 
markes sehr  oft,  wir  konnten  sagen  in  den  meisten  Fällen, 
Complicationen  einstellen,  welche  durch  Einwirkung  auf 
die  Reflexwege  das  Ausbleiben  der  Reflexe  hervorrufen. 

Nun  will  ich  noch  kurz  diese  Complicationen  besprechen,  und  zu- 
gleich die  Erklärungen,  welche  bei  der  Deutung  des  Fehlens  der  Reflexe 
in  Frage  kamen  und  in  Frage  konmien  können. 

Diejenigen,  die  das  Fehlen  der  Reflexe  als  Folge  der  Unterbrechung 
der  Bahnen  aufgefasst  hatten,  schlössen  sich  mehr  oder  weniger  Alle 
der  Hypothese  Bastian's  an.  Diese  Hypothese  besteht  darin,  dasa 
durch  die  totale  Unterbrechung  die  tonisirende  Wirkung  des  Cere- 
bellum  auf  die  Reflexe  aufhört,  wodurch  die  Reflexe  ausbleiben.  Die- 
jenigen, die  diesem  gegenüber  den  Grund  des  Reflexyerlustes  in  der 
directen  Läsion  des  Reflexbogens  ermittelten,  suchten  den  Orund  dieser 
secundären  Läsionen  zu  erforschen.  Egg  er  glaubt,  dass  bei  den  durch 
Trauma  verursachten  Läsionen  das  Trauma  in  indirecter  Weise  auf 
das  gsmze  Nervensystem  wirkt,  und  dass  diese  Wirkung  in  der  Function 
der  Nervenzellen  eine  Veränderung  hervorruft.  Diese  Veränderung 
der  Nervenzellen  bringt  die  Degenerationen  der  peripheren  Nerven 
und  der  Muskeln  hervor.  Später  können  die  functionellen  Ver- 
änderungen auch  anatomisch  nachweisbar  werden.  Jendrassik  ist 
der  Meinung,  dass  die  durch  die  Läsion  verursachte  Girculationsstorung 
die  Erkrankung  des  Lendenmarks  hervorruft.  Bischoff  nimmt  auf 
Grund  seines  Falles  in  den  durch  Wirbelcaries  hervorgerufenen 
Läsionen  das  Weiterschreiten  des  tuberculösen  Processes  auf  die 
hinteren  Wurzeln  eventuell  auf  dem  Wege  der  Bückenmarkshäute  als 
Grund  an,  in  anderen  Fällen  aber  sucht  er  die  Ursache  der  secun- 
dären Erkrankungen  des  Beflexweges  in  den  complicirenden  Er- 
krankungen —  Cystitis,  Pyelitis,  Sepsis,  Marasmus  etc.  —  Andere 
hinwieder  nehmen  eine  unabhängige  periphere  Neuritis  an  etc. 

Jedenfalls  sind  die  Fälle,  in  welchen  die  Beflexe  gleich  am  An- 
fange der  Erkrankung  transitorisch  ausbleiben,  von  jenen  Fällen  zu 
unterscheiden,  in  welchen  das  Fehlen  der  Beflexe^  ob  zu  B^^inn,  ob 
im  Verlaufe  der  Erkrankung  einsetzend,  ein  dauerndes  ist  —  Der  im 
Anfange  der  Erkrankung  sich  zeigende  Beflexverlust  wird  allgemein 
dem  Shok  zugeschrieben.    Sicher  ist,  dass  unter  der  Benennung  „Shok^^ 
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in  diesen  Fällen  sehr  viel  zu  verstehen  ist.  Denn  es  ist  z.  B.  eine 
nicht  seltene  Erscheinung,  dass  im  Beginn  gewohnlicher  acut  auf- 
tretender dorsaler  Myelitiden  die  Lähmung  der  Unterextremitäten 
schlaff  ist,  und  erst  später  spastisch  wird.  In  diesen  Fällen  ist  die 
Ursache  dieser  Erscheinung  wahrscheinlich  nicht  die  durch  die  Er- 
schütterung des  Nervensystems  hervorgerufene  Functionsstörung, 
sondern  eher  die  durch  den  Entzündungsherd  bewirkte  Girculations- 
störung,  das  wahrscheinlich  bestehende  collaterale  Oedem,  das  desto 
stärker  ist,  je  vehementer  und  acuter  der  Process  seinen  Anfang  nimmt, 
was  auch  den  klinischen  Beobachtungen  vollständig  entspricht  In- 
wiefern nun  bei  einer  durch  Wirbelcaries  oder  Wirbelverrenkung  ver- 
ursachten Compressionsmyelitis  in  der  Störung  der  Functionen  die 
Erschütterung  des  Nervensystems  eine  Rolle  spielt,  und  ob  die  er- 
wähnte Veränderung  der  Circulation  dabei  nicht  mitwirkt,  kann  nicht 
festgestellt  werden.  In  diesen  Fallen  sind  also  alle  diese  Momente 
unter  der  Benennung  „Shok*'  zusammengefasst.  Dies  hebe  ich  haupt- 
sächlich aus  dem  Grunde  hervor,  weil  eben  in  diesen  Fällen  der  unter 
„Shok"  verstandene  Symptomencomplex  sich  sowohl  in  Bezug  auf  die 
Dauer  als  auf  die  Folgezustände  von  dem  echten,  z.  B.  bei  Gehirn- 
blutungen vorkommenden  Shok  unterscheidet.  Die  Dauer  betreffend 
nimmt  er  gewöhnlich  längere  Zeit  in  Anspruch.  So  kehrten  in  meinem 
Falle  die  Reflexe  erst  nach  18  Tagen,  in  einem  Falle  von  Bastian 
erst  nach  20  Tagen  zurück  und  in  manchen  Fällen  noch  später.  Und 
eben  deshalb  hob  ich  hervor,  dass  nur  jene  Fälle  für  oder  gegen  die 
Bastia nasche  Hypothese  in  Betracht  kommen  können,  in  welchen 
die  Beobachtung  die  durch  den  sogenannten  Shok  beanspruchte  Zeit 
überdauert 

Es  ist  nun  nichts  verständlicher,  als  dass  jene  functionellen  Ver- 
änderungen, welche  diese  Störung  der  Circulation  hervorgerufen  hat, 
in  constante,  organische  Veränderungen  übergehen,  überhaupt  wenn 
die  Störung  der  Circulation  längere  Zeit  andauert.  Und  dies  würde 
die  Fälle  erklären,  in  denen  die  von  Anfang  an  schlaffe  Lähmung  bis 
zum  Ende  der  Krankheit  anhielt. 

Anders  verhält  sich  die  Sache  in  den  Fällen,  in  welchen  die 
Reflexe  nicht  plötzlich  am  Anfange  der  Läsion,  sondern  erst  später 
nach  und  nach  ausbleiben.  Hier  kann  natürlicherweise  von  Shok- 
wirkung  keine  Rede  sein.  Und  in  diesen  Fällen,  glaube  ich,  dass  die 
Druckzunahme  der  cerebrospinalen  Flüssigkeit  und  der  Zustand  der 
Rückenmarkshäute  eine  nicht  zu  unterschätzende  Rolle  spielt  In  dem 
beschriebenen  Falle  sehen  wir,  dass  die  Pia  Sitz  venöser  Stauung  und 
verdickt  war  und  die  sie  durchziehenden  Nervenwurzeln  strangulirte, 
welcher  Umstand    die    bestimmte  Ursache    der   Degeneration    dieser 
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Wurzeln  darstellt  Bei  Gehirntumoren  bildet  die  Degeneration  der 
Hinterwurzeln  einen  sehr  häufigen  Befund,  als  deren  Ursache  &st 
zweifellos  die  Drucksteigerung  der  cerebrospinalen  Flüssigkeit  zu  be- 
trachten ist  Es  scheint  mir  sehr  wahrscheinlich  zu  sein,  dass  eine 
solche  yenose  Stauung  der  Pia,  welche  wahrscheinlich  die  Folge  der 
Drucksteigerung  ist,  in  einem  grossen  Theile  der  Fälle  vorhanden  ist^ 
und  dass  die  Pia  durchziehende  Nenrenwurzeln  auch  viel  öfter  lädirt 
sind,  als  wir  es  beschrieben  finden.  Birch-Hirschfeld  z.  B.  sah  die 
venöse  Stauung  der  Pia  sehr  oft  unter  dem  Sitze  solcher  Bücken- 
marksgeschwülste besonders  stark  ausgeprägt,  welche  im  Rückf^t- 
kanal  stark  raumeinschränkend  wirkten.  Eine  ähnliche  raumein- 
schränkende Wirkung  war  aber  in  den  meisten  zum  Beweise  der 
Bastian'schen  Hypothese  angeführten  Fällen  vorhanden.  —  Den  Ghrund 
dessen,  dass  wir  in  den  die  Frage  behandelnden  Arbeiten  diese  Ver- 
änderungen so  selten  erwähnt  antreffen,  könnten  wir  vielleicht  darin 
suchen,  dass  im  Allgemeinen  in  sehr  wenigen  Mittheilungen  die  ünter- 
suchimg  der  Bückenmarkshäute  erwähnt  wird,  und  dass  nur  ein  kleiner 
Theil  der  Forscher  die  Marchi'sche  Färbungsmethode  anwandte, 
welche  sogar  auch  auf  die  eventuell  vorhandenen  anfänglichen 
Läsionen  der  Wurzeln  aufinerksam  gemacht  hätte.  Diese  Erklärung 
des  Beflexverlustes  würde  auch  jene  Falle  verständlich  machen,  deren 
Verlauf  ein  sehr  langsamer  war,  und  bei  denen  die  Reflexe  immer 
vorhanden  waren.  In  diesen  Fällen  kann  sich  vielleicht  das  Rücken- 
mark den  sich  langsam  verändernden  Circulationsverhaltnissen  an- 
passen. —  Es  ist  selbstverständlich,  dass  diese  Drucksteigerung  der 
cerebrospinalen  Flüssigkeit,  gleichgültig  ob  auf  mechanischem  oder 
entzündlichem  Wege  entstanden,  nicht  nur  durch  die  erwähnte  Ver- 
mittlung der  Pia,  sondern  auch  durch  Beeinflussung  der  Girculation 
und  Emährungsverhältnisse  unmittelbar  die  einzelnen  Nervenelemente, 
z.  B.  die  Nervenzellen,  und  mittelbar  durch  diese  die  Muskeln  beein- 
flussen und  dadurch  die  Schlaffheit  der  Lähmung  und  das  Fehlen  der 
Reflexe  hervorrufen  kann. 

Es  giebt  femer  Fälle,  in  welchen  die  Erkrankung  des  Reflexbogens 
nicht  von  der  primären  Läsion  abhängt,  sondern  mit  ihr  parallel  einher- 
geht und  höchstens  die  Aetiologie  mit  ihr  gemein  hat  (Neuritis  eta); 
endlich  kann  man  vielleicht  dem  Marasmus,  Fieber  etc.,  von  welchem 
solche  Erkrankungen  gewöhnlich  begleitet  werden,  auch  einen  ge- 
wissen Einfluss  zumessen,  obwohl  der  Reflexverlust  bei  anderen  mit 
septischen  und  marantischen  Symptomen  verlaufenden  Erkrankungen 
nicht  beobachtet  wurde. 

Wie  wir  es  schon  bei  der  Besprechung  des  mikroskopischen  Be- 
fundes erwähnt  haben,  bestand  in  unserem  Falle  eine  nicht  sehr  vor- 
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geschrittene  Degeneration  der  Vorder-  und  Hinter  wurzeln;  und  im 
Zusammenhange  mit  diesem  Umstände  stellten  wir  die  Frage,  ob  sich 
dieser  Befund  mit  dem  klinisch  constatirbaren  Symptome,  nämlich  dem 
Tollständigen  BeflexTerluste,  vollständig  decke?  Meines  Erachtens  nach 
decken  sie  sich  nicht  vollständig.  Ich  will  dies  nur  an  zwei  Beispielen 
erläutern.  Man  sah  bei  Tabikem  mit  viel  vorgeschrittenerer  Degenera- 
tion der  Hinterwurzeln  die  Beflexe  zurückkehren,  wenn  zu  der  Krank- 
heit sich  eine  die  Beflexhemmung  beseitigende  Complication  —  Pyrami- 
dendegeneration  durch  Gehirnblutung,  oder  Lateralsklerose  —  gesellt.  Es 
scheint  also,  dass,  wenn  auch  wenige  der  die  Beflexbahn  constituiren- 
den  Fasern  intact  sind,  das  Zustandekommen  der  Beflexe  gesichert 
sei,  wenn  auch  ein  derartiges  Moment  im  Spiel  ist,  welches  auf  die 
Muskeln  tonisirend  wirkt  und  so  dem  Auftreten  der  Beflexe  Vorschub 
leistet.  In  den  in  Bede  stehenden  Fällen  ist  dieses  letztere  Moment: 
der  Ausfall  der  Function  der  Pyramiden,  gewöhnlich  vorhanden  und 
so  erklärt  die  imvollständige  Läsion  der  Wurzeln  den  Beflexverlust 
vielleicht  selbst  in  meinem  Falle  nicht,  trotzdem  hier  nicht  nur  die 
hinteren,  sondern  auch  die  vorderen  Wurzeln  lädirt  waren. 

Das  andere  Factum,  welches  ich  anffthren  will,  ist  eben  jenes, 
wovon  schon  weiter  oben  die  Bede  war,  d.  i.  die  Hinterwurzeldegene- 
rationen in  Begleitung  von  Gehirntumoren,  bei  welchen  in  verhältniss- 
mässig  wenigen  Fällen  Beflexverlust  constatirt  wurde. 

Diese  zwei  Beispiele  legen  dar,  dass  jene  anatomisch  nachweis- 
baren Veränderungen,  welche  in  den  besprochenen  Fallen  gefunden 
worden  sind,  die  Schlaffheit  der  Lähmung  nicht  vollständig  erklären, 
und  so  musste  hier  auch  noch  ein  anderes  Moment  mitwirken,  welches 
wir  bisher  noch  nicht  in  Betracht  zogen.  Ich  glaube,  es  wird  nicht 
viel  Mühe  kosten,  dies  aufzufinden.  Von  den  die  Beflexbahn  bildenden 
Elementen  besitzt  der  Zustand  der  Vorderhomnervenzellen  auf  das 
Zustandekommen  der  Beflexe  besondere  Wichtigkeit.  Gewisse  patho- 
logische Erscheinungen  —  die  tabetische  und  hemiplegische  Muskel- 
atrophie —  machten  uns  darauf  aufmerksam,  wie  sich  die  Function 
dieser  Nervenzellen  abändert,  wenn  gewisse  Beize  ausfallen,  welche 
durch  den  mit  den  Pyramidenfasem,  resp.  mit  den  Gollateralen  der 
Hinterwurzeln  bestehenden  Zusammenhang  stetig  aufrecht  erhalten 
werden.  Diese  Zellen  sind  aber  mit  dreierlei  Fasern  verbunden:  mit 
den  Pyramidenfasem,  mit  den  Gollateralen  der  Hinterwurzeln,  und  wie 
durch  die  neueren  Untersuchungen  (van  Gebuchten,  Marchi)  über 
alle  Zweifel  nachgewiesen  wurde,  mit  den  aus  dem  Kleinhirn  stammen- 
den centrifugalen  Fasern.  Bei  Hemiplegie  wird  der  Zusammenhang 
mit  den  Pyramiden  unterbrochen,  und  die  Degeneration  der  entsprechen- 
den Nervenzellen  wurde  auch  durch  exacte  Untersuchungen  nachgewiesen. 


A'.f'/h  h^.  T^'/<fis  ;.%t  d^e  Erkrank^iiLg  d^r  Xerrenz/elleE,  tod  welcher 
o.<5  *A'j>,K^A>x\rj]*tA^.  ix'ßt.^T.'/:^  i-t.  na/^L webbar.  la  den  besp^rochenen 
I  all'Ti  hört  ab<?r  a-.ch  d<>r  Z'j-sJammfrLLarj?  der  Xerrenzellen  mit  den 
^om  KUantAru  ¥*j±ijim^TA^n  Fa«>em  au£ —  Ich  will  hier  nicht  auf  die 
lWn\ßrt'j'Aiunü  y^jinr  älteren  und  neueren  Theorien  eingehen,  welche 
»if/<'r  den  Kirjfl'jHH  den  Kleinhirns  auf  die  Muskeln  und  Reflexe  auf- 
\ii'>.U',\U  worden  «ind.  Der  gründlichste  Erforscher  des  Kleinhirns, 
L»i^'J?ini,  fand,  da-i»  bei  der  Exstirpation  des  Kleinhirns  die  Maskeln 
d<'r  <'nUprech<'nden  Extremität  an  Tonus  einbüssen.  In  dieser  Rich- 
tung/ habe  auch  ich  Experimente  angestellt,  deren  Zweck  das  Studium 
der  Wirkung  (\i',r  Kleinhimexstirpationen  auf  die  Reflexe  war. 

\i'M  beabHicIjfige  diese  Versuche  und  deren  Resultate  später  ein- 
gehend mit/utheilen,  für  jetzt  will  ich  nur  hervorheben,  dass  ich  im 
^i<'g<'nHatze  zu  einigen  englischen  Forschern  und  in  Uebereinstimmung 
mit  Luciani's  Kesultaten  gefunden  habe,  dass  die  halbseitige  Exstir- 
fMition  d<*H  Kleinhirns  eine  Tonusverminderung  der  Musculatur  in  der 
unlrri'n  lOxlnunitiit  denm^lben  Seite  und  eine  hochgradige  Schwächung, 
in  i'inzrlnon  l*'iillen  (;in  temporär  totales  Ausbleiben  der  Reflexe  da- 
Hollist  mit  sieh  bringt.  Dass  dem  so  sei,  bekräftigt  auch  die  genügend 
nMc.lu!  ('iiHuistik  des  Kleinhirntumoren.  Es  scheint  also,  dass  diese 
JMiMi'rn  d<'H  Kleinhirns  auf  die  Vorderhornnervenzellen  und  so  auf  die 
MuNcululur  riru!  enischieden  tonisirende  Wirkung  haben,  deren  An- 
w«'siuihei(  udrr  Ausfall  bei  der  Beurtheilung  der  Reflexfunction  un- 
hodingt  in  IJelniehtung  zu  ziehen  ist.  Unter  solchen  Umständen 
liilll  dann  tue  unmittelbare  Erkrankung  des  Reflexweges  unter  eine 
gun/.  nndi»n»  HeurlluMlung,  und  auch  eine  weniger  intensive  Lasion 
Iviiun  für  genügend  erachtet  werden,  um  die  Reflexfunction  vollständig 
AU  liihmon.  hass  wir  aber  zur  Annahme  einer  solchen  directen  Läsion 
geni'»lliig(  sinil,  wird  nni  eelatantesten  durch  jene  Fälle  bekräftigt,  in 
wtdi'hen  ln>l/.  vollstiiniliger  Unterbrechung  der  Rückenmarksbahnen 
luMlexe  ViU'ljiindon   waren. 

Nach  AlMeni  kommen  wir  zu  der  Folgerung,  dass  die  Trennung 
dtM'  N  orvtMi/.ellen  von  den  cerebellaren  centrifugalen  Bahnen 
dtMi  l\»i\us  (ItM-  Norvon/elleu  und  so  auch  der  Muskeln  ver- 
nuvitMt  iiuvl  ilavlurch  den  Ablauf  der  Reflexfuuctionen  un- 
v;i\nstig  iM^eintlusst.  luter  solchen  Umständen  genügt  dann 
e;n<^  ii'erade  in  solclien  Fällen  häufige,  auch  weniger  inten- 
N'.Ne  sev-und;uo  Krkrankuui:  des  Kofloxweges,  um  die  Reflex- 
1 11  n  1- 1  \  vMi   >  v^  11  s  t  ii  n  d ;  g  a  u  i:  w  h  o  b  o  n. 

,'\\\\\  Si-l',l\;sso   ur.iss  ioh   r.ooli  oir.tu  Urustand  erwähnen,    welcher 

u;^»'  i\\\t   vioiu   Av.ci  tV;hr:ev.  nie':;:  i:r.  /.us.\'::ii:e!:h.i!:ge  steht,    doch  als 

'!v,s:o!v^v;iSv':u\>i  F.u*:i;:u  lr.:ort\vso  bo:>::j:.    W:e  wir  es  in  dem  beschrie- 
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foenen  Falle  gesehen  haben,  waren  die  Vorderwurzeln  ganz  den  Hinter- 
wurzeln ähnlich  erkrankt  Die  bisherigen  Nervenwurzeluntersuchungen 
wiesen  dahin,  dass  der  Eintritt  der  hinteren  Wurzeln  andere  Ver- 
hältnisse aufweist,  als  jener  der  Vorderwurzeln.  Die  Hinterwurzeln 
treten  nämlich  ins  Rückenmark  durch  den  sogenannten  Obersteiner- 
Redlich 'sehen  Piaring  ein,  dessen  geringe  Strangulation  bereits  die 
Erkrankung  der  Wurzel  hervorrufen  kann.  Gerade  dieser  Umstand 
wurde  neben  der  leichteren  Vulnerabilität  der  Hinterwurzeln  als  ein 
Factor  betrachtet,  kraft  dessen  unter  gewissen  Umständen  (Stauung, 
■chronische  Entzündung  etc.)  nur  die  Hinterwurzeln  erkranken,  die 
Vorder  wurzeln  aber  intact  bleiben.  In  diesem  Falle  sehen  wir,  dass 
bei  dem  Eintritt,  bezw.  Austritt  der  Vorderwurzeln  ein  ähnlicher  Pia- 
ring existirt,  in  Folge  dessen  Strangulation  die  Erkrankung  der  Wurzel 
auftrat.  Es  scheint  also,  dass  in  dieser  Beziehung  zwischen  den  Vorder- 
und  Hinterwurzeln  kein  wesentlicher  Unterschied  besteht. 


XXVL 

Zur  Klinik  der  angiosklerotischen  paroxysmalen  Myasthenie 
(„Claudication  intennittente"  Charcot's)  und  der  sog.  spon- 
tanen Gangrän. 

Von 

Dr.  H«  Higier  in  Warschau. 

Wenn  ich  zu  den  zahlreich  schon  vorhandenen  Benennungen 
dieses  relativ  seltenen  Leidens  (intermittirendes  Hinken  —  Charcot, 
Paralysie  douloureuse  ischemique  —  Gharcot,  angiosklerotische  inter- 
mittirende  Dyshasie  —  Erb,  intermittirende  Muskelparese  —  Grass- 
mann,  Endarteriitis  der  Beine,  Gangraena  spontanea  chirurgonim) 
eine  neue  hinzufüge,  so  geschieht  es  aus  dem  einfachen  Grunde,  dass 
ich  glaube,  dieselbe  präjudicire  viel  vreniger,  als  die  eben  genannten 
über  die  klinischen  Erscheinungen,  anatomische  Localisation  und  patho- 
logischen Momente  des  zu  beschreibenden  Sjrndroms  und  sie  entspreche 
einigermassen  den  elementaren  Forderungen  des  philologisch  geschulten 
Ohres,  das  ein  Gemisch  von  Lateinisch  und  Griechisch  nicht  zu  ver- 
tragen pflegt. 

Der  Gangtypus  entspricht  eben  bei  den  betreffenden  Kranken 
durchaus  nicht  immer  einem  Hinken  oder  einer  Lähmung;  die  Dysbasie 
ist  viel  weniger  von  Muskellähmung  abhängig  als  von  einem  schmerz- 
haften Muskelkrampfe;  die  Motilitätsstörung  localisirt  sich  keineswegs 
immer  und  überall  an  den  Beinen,  wie  es  die  Dysbasie  denken  lässt; 
sie  ist  nicht  intermittirend  in  dem  üblichen  Sinne,  sondern  eher  paro- 
xysmal, indem  sie  regelmässig  bei  Anstrengung  des  betreffenden  Gliedes 
sich  einstellt  und  mit  dem  Ausruhen  desselben  nachlässt;  die  begleitende 
Gangrän  ist  keine  spontane  und  es  kommt  zu  derselben  nur  in  der 
Minderzahl  der  Myasthenien;  die  Krankheit  beruht  auf  Sklerose  der 
Arterien  und  Venen,  nicht  blos  der  ersteren. 

Was  besagt  nun  die  im  Titel  angeführte  Bezeichnung:  Myasthenia 
paroxysmalis  angioscierotica?  Das  Leiden  beruht  auf  einer  krank- 
haften Ermüdbarkeit  eines  bestimmten  Muskelgebietes,  die  anfSsdlsweise 
auftritt  und  durch  locale  Gefössläsionen  bedingt  wird.  Der  Zusatz 
„angiosklerotische^'  dürfte  ohne  Weiteres  die  Trennung  dieser  Form  der 
Myasthenie  von  sonstigen  vorübergehenden  Muskelermüdbarkeiten  und 
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-Labmungen  (Myasthenia  pseudoparalytica  gravis,  Myasthenia 
paroxysmalis  familiaris)  in  ätiologischer  und  klinischer  Hinsicht 
ermöglichen. 

Nach  der  meisterhaften  Schilderung  Charcot's  und  der  er- 
schöpfenden Monographie  Erb 's  beabsichtige  ich  nicht,  im  Folgenden 
das  Erankheitsbild  dieses,  sowohl  praktisch  als  theoretisch  äusserst 
wichtigen  Leidens  zu  schildern,  auch  nicht  die  Diagnose  und  Therapie 
einer  ausführlichen  Besprechung  zu  unterwerfen.  Ein  kurzes  Resume 
mancher  statistischer  Daten  und  einzelner  diagnostischer  Gesichts- 
punkte, die  ich  aus  meiner  klinischen  Erfahrung  schöpfe,  scheint  mir 
einigermassen  mittheilenswerth. 

Mein  Material,  das  hauptsächlich  der  poliklinischen  und  Prirat- 
praxis  entstammt,  umfasst  18  typische  Fälle,  worunter  der  erste  vor 
etwa  9  Jahren,  der  letzte  vor  wenigen  Monaten  zur  Beobachtung  ge- 
langte.^) Ausser  diesen  bekam  ich  wiederholte  Male  als  Consultant 
einschlägige  Fälle  zu  sehen,  von  denen  ich  genauere  Notizen  nicht 
besitze  und  die  ich  deshalb  ganz  unerwähnt  lasse.  Die  in  der  Sprech- 
stunde gemachten  Beobachtungen  ermangeln  hier  und  da  der  w&nschens- 
werthen  Ausführlichkeit,  da  sie  nicht  sämmtlich  mit  dem  Gedanken 
an  ihre  spätere  wissenschaftliche  Verwerthung  notirt  sind. 

Der  klinische  Verlauf,  dieses  gewissermassen  dem  Grenzgebiete 
der  inneren  Medicin  und  Chirurgie  angehörenden,  hier  und  da  letal 
endenden  Leidens  war  in  der  Mehrzahl  meiner  Fälle  der  übliche.  In 
der  afficirten  Extremität  entwickelten  sich  allmählich  der  Reihe  nach 
Erscheinungen  vasomotorischer,  sensibler,  circulatorischer,  motorischer 
und  schliesslich  trophischer  Natur,  die  die  Gebrauchsfahigkeit  des 
Gliedes  mit  der  Zeit  beinahe  gänzlich  aufhoben.  Ueberall  begann  die 
Krankheit  mit  Parästhesien  in  dem  betroffenen  Beine,  unangenehmen 
Sensationen  im  Fusse,  den  Zehen,  der  Sohle  und  Wade  (Eriebeln, 
Kitzeln,  Prickeln,  Hitzegefühl  und  Kälte  des  Fusses),  cyanotischer, 
weisser  oder  marmorirter  Verfärbung  der  Zehen.  Sämmtliche  Er- 
scheinungen traten  wesentlich  zunächst  beim  Gebrauch  der  Beine, 
nach  längerem  oder  kürzerem  Gehen  ein,  blieben  jedoch  in  den  vor- 
geschrittenen, gelegentlich  durch  trophische  Störungen  (Mal  perforant, 
Gangrän)  ausgezeichneten  Stadien  auch  in  der  Ruhe  bestehen. 

Unter  Steigerung  der  Parästhesien,  Spannungen  und  schmerzhaften 


1)  lieber  5  einschlägige  Fälle,  die  mit  den  18  im  Text  angeführten  die  be- 
träcbtlicbe  Zahl  von  23  Beobachtungen  ausmachen,  will  ich  unten  kurz  berichten. 
In  der  vor  einem  halben  Jahre  abgeschlossenen  und  aus  der  Hand  gegebenen 
Arbeit  konnten  sie  nicht  mehr  berücksichtigt  werden. 
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KrampfgefCLlile  in  den  Waden-  und  Fussmuskeln  stellte  sich  gewöhnlicli 
das  pathognomonische  Symptom  des  Leidens  ein:  die  paroxysmale 
Myasthenie.  Der  Kranke,  der  zunächst  ohne  jede  Schwierigkeit  zu 
gehen  vermochte,  pflegte  nach  wenigen  Minuten  dauernder  Inanspruch- 
nahme der  Beine  mit  grosser  Mühe  und  unter  Schmerzen  zu  gehen, 
musste  stehen  bleiben  oder  sich  niedersetzen  und  ausruhen,  um  nach 
wenigen  Minuten  Ruhe  ohne  Schmerzen  und  übermässige  Anstrengung 
normal  weiter  gehen  zu  können.  Je  ermüdeter  die  Beine  waren,  desto 
kürzer  pflegte  die  unbehindert  durchzumachende  Strecke  zu  sein  Kurzum, 
Schmerzfreiheit  und  volle  Bewegungsföhigkeit  bei  Ruhe^  beim  Liegen 
und  Sitzen,  Schmerzen  und  scheinbare  Lähmung  bei  anstrengender 
Bewegung,  beim  Gehen  oder  mehrfachem  Heben  des  Beines  —  waren 
die  Cardinalsymptome  der  eigenthümlichen  Angiosklerose  der  unteren 
Extremitäten. 

Die  Diagnose  stellte  ich  in  meinen  Fällen  jedoch  nur  dann,  wenn 
neben  den  subjectiven  Klagen  der  Patienten  und  der  leicht  festzu- 
stellenden, paroxysmal  wiederkehrenden  Dysbasie  objectiv  deutliche 
Abschwächung  oder  Fehlen  des  Pulses  (Obliteration)  in  den  afficirten 
Territorien  sich  nachweisen  liess. 

Was  mich  zunächst  —  um  von  den  Details  meines  Materials  zu 
sprechen  —  in  hohem  Maasse  frappirte,  war  die  relative  Häufigkeit 
dieses  Leidens  unter  den  Juden.  Unter  meinen  18  Fallen  waren 
17  Juden  vorhanden.^)  Manchen  hiesigen  Collegen,  besonders  Chirurgen, 
die  die  späteren  Stadien  der  Krankheit  öfters  zu  behandeln  bekonunen, 
fiel,  wie  sie  mir  mittheilten,  dieselbe  Thatsache  auf.  In  der  Dorpater 
chirurgischen  Klinik  erinnere  ich  mich,  in  den  achtziger  Jahren 
analoges  Ueberwiegen  der  spontanen  Gangrän  unter  jungen  Juden 
constatirt  zu  haben.  In  Königsberg  und  im  gegenwärtigen  Juriew, 
wo  das  betreffende  Material  nicht  gerade  selten  zu  sein  scheint,  ist 
mir  bei  der  Rücksprache  mit  einigen,  den  Universitätskliniken  und 
Krankenhäusern  nahestehenden  Aerzten  dasselbe  Prävaliren  des  semi- 
tischen Elementes  erwähnt  worden.  Bemerkt  sei  nebenbei,  dass  das 
Gros  der  in  Dorpat  und  Königsberg  zur  Beobachtung  des  Internisten 
resp.  zur  Operation  an  den  Chirurgen  gelangenden  Patienten  eben 
Juden  waren,  die  aus  dem  russischen  Polen,  den  litthauischen  und  Ost^ 
seeprovinzen  stammen  und  die  am  nächsten  liegenden  Universitäts- 
städte (Warschau,  Dorpat,  Königsberg)  bei  chronischen  Leiden  gern 
aufsuchen. 

Kurzum,  die  angiosklerotische  Myasthenie,  die  im  Grossen  und 
Ganzen  ein  ziemlich  seltenes,  der  Mehrzahl  der  Aerzte  ganz  firemdes 


1)  Die  unten  zu  erwähnenden  5  Fälle  betrafen  auBschliesslich  Jaden. 
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Leiden  darstellt^),  ist  hier  zu  Lande,  wo  das  semitische  Element  über 
%  der  GesammtbeTölkerung  ausmacht,  nicht  allzu  selten  und  bevor- 
zugt in  hohem  Maasse  die  Juden.  Ob  das  von  der  vorzeitigen  Ent- 
wicklung der  Angiosklerose  bei  dem,  sich  von  der  frühen  Jugend  an 
physisch  und  intellectuell  enorm  überanstrengenden  jüdischen  Prole- 
tariat abhängt,  oder  von  der  neuropathischen  Anlage  der  Juden,  die 
eine  grosse  Rolle  in  der  Aetiologie  des  Leidens  spielt,  in  Zusammen- 
hang zu  bringen  ist,  lässt  sich  schwer  entscheiden.  Lues  und  Potus, 
auf  die  ich  später  zu  sprechen  komme,  würde  ich  schon  a  priori  nicht 
als  die  wichtigsten  verursachenden  Momente  betrachten,  da  Excesse 
in  Venere  et  Baccho  gerade  bei  diesem  Element  bedeutend  unter 
dem  mittleren  Niveau  der  Bevölkerung  stehen. 

Was  das  Geschlecht  anbetrifft,  so  sind  unter  meinen  Patienten 
nur  2  Frauen  verzeichnet.  Diese  Erscheinung  fiel  mir  besonders  auf, 
nachdem  ich  zwei  mit  dem  in  Rede  stehenden  Leiden  behaftete  Herren 
zu  sehen  bekam,  bei  denen  ich  gleichzeitig  eine  allgemeine,  wahrschein- 
lich angeborene  Enge  des  Gefasssystems  diagnosticiren  zu  können 
glaubte,  —  ein  Symptom,  das  doch  bei  Frauen,  die  zur  Chlorose  und 
autochthonen  Venenthrombosen  prädisponirt  sind,  wiederholt  von  zu- 
yerlässigen  Pathologen  festgestellt  worden  ist  Die  angeborene  Enge 
des  Gefasssystems,  also  eine  in  der  Anlage  wurzelnde  Anomalie,  schien 
in  den  erwähnten  Fällen  der  Entwicklung  der  Krankheit  Vorschub  zu 
leisten. 

Ueber  das  Alter  der  Patienten  zur  Zeit,  als  sie  in  meine  Be- 
obachtung kamen,  geben  folgende  Zahlen  Auskunft: 

22,  25,  29,  30,  31,  31,  32,  34,  38,  39,  42,  45,  46,  52,  53,  57,  58,  58  Jahre. 

Das  Alter^),  in  dem  die  obliterirende  Angiosklerose  auftritt,  ist  so- 
mit weit  entfernt  von  dem  Alter  der  senilen  Endarteriitis   und  der 


1)  Wie  wenig  diese  Krankheit,  die  nicht  selten  schon  im  frfihen  Mannes- 
alter zum  tödtlichen  Ausgange  führt  und  günstigsten  Falles  die  Leistungs- 
fähigkeit, manchmal  für's  ganze  Leben  in  hohem  Maasse  herabsetst,  unter  den 
Aerzten  bekannt  ist,  lässt  sich  daraus  schliessen,  dass  im  neuesten,  sehr  inhalts- 
reichen „Jahresberichte  über  die  Leistungen  und  Fortschritte  auf  dem  Gebiete 
der  Neurologie  und  Psychiatrie"  (Berlin  1900)  unter  den  Rubriken  „Spontane 
Gangrän",  „Endoarteritiia",  „Claudication"  und  „Hinken"  nur  ein  einziger  ca- 
suistischer  Fall  von  Brissaud,  betreffend  einen  Patienten  aus  Bussland,  er- 
wähnt wird. 

2)  Was  das  Geschlecht  und  das  Alter  der  im  letzten  halben  Jahre  von  mir 
beobaditeten  5  Patienten  anbelangt,  so  handelte  es  sich  um  4  Herren  und 
1  Frau  im  Alter  von  26,  33,  34,  42  und  55  Jahren,  wobei  einer  derselben  den 
Beginn  seines,  falschlich  als  Erytiiromelalgie  diagnosticirten  Leidens  auf  9  Jahre 
zurückdaürt. 
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arteriosklerotischen  Altersgangran.  Etwa  die  Hälfte  hat  das  40.  Lebens- 
jahr noch  nicht  erreicht,  der  übrige  Theil  ist  im  blühenden  oder  vor- 
geschrittenen Mannesalter  (zwischen  42  und  58  Jahren).  Nicht  ausser 
Acht  darf  gelassen  werden,  dass  die  meisten  meiner  Patienten  den 
Beginn  der  Krankheit  auf  mehrere  Jahre  zurückdatirten,  so  dass  man 
im  Durchschnitt  die  ersten  Symptome  des  Leidens  ohne  Weiteres  auf 
2—3  Jahre  verschieben  kann. 

Von  einem  Falle  besitze  ich  selbst  Notizen,  aus  denen  hervor- 
geht, dass  der  betreffende  Patient  vor  9  Jahren  eine  schwere  Ischias 
durchgemacht  hatte,  bei  der  zufalliger  Weise  eine  symptomenlos  con- 
comittirende  Gefässobliteration  am  selben  Beine  entdeckt  wurde,  bei 
einem  anderen  Herrn  waren  vor  8  Jahren  Akroparasthesien  an  den. 
unteren,  später  auch  an  den  oberen  Extremitäten  notiri  Von  diesem 
Gesichtspunkte  ausgehend,  würde  ich  den  frühesten  Beginn  unter 
meinen  Patienten  etwa  auf  das  19.  oder  20.  Lebensjahr  rechnen. 

In  der  Aetiologie  des  Leidens  fiel  mir  besonders  die  Thatsache 
auf,  dass  der  Syphilis,  die  doch  am  häufigsten  zur  frühzeitigen  Arterio- 
sklerose fahrt,  in  meinem  Material  eine  sehr  untergeordnete  Rolle  zu- 
kam. Zwei  auf  Lues  verdächtige  Fälle  waren  mir  aus  dem  Grunde 
nicht  ganz  sicher,  da  in  einem  derselben  nur  eine  umschriebene  Ver- 
dickung des  Stirnbeins  und  anamnestisch  angegebene  Heiserkeit  mit 
Halsschmerzen  darauf  hinwiesen,  im  anderen  mit  Sicherheit  festzu- 
stellen war,  dass  schon  4  Jahre  vor  der  Acquisition  der  Lues  eine 
Wunde  an  der  Ferse  ein  ganzes  Jahr  zur  Verheilung  brauchte  und 
zur  Befreiung  vom  Militärdienste  führte,  was  doch  eine  schon  früher 
bestandene  sehr  mangelhafte  Blutversorgung  der  Wunde,  mithin  ab- 
norme Enge  resp.  Obliteration  der  zuführenden  Qefasse  verdächtig 
machen  dürfte. 

In  den  übrigen  Fällen  war  weder  aus  der  Anamnese  und  bei  der 
Inspection,  noch  ex  juvantibus  auf  Lues  zu  erschliessen,  was  mit 
den  Angaben  mancher  Autoren  (Haga  aus  Japan),  die  überall  eine 
specifische  Gefasserkrankung  zu  sehen  geneigt  sind,  nicht  überein- 
stimmt. 

Diabetes,  dieses  von  C  bar  cot  besonders  urgirte  ätiologische 
Moment,  war  nur  bei  einem  einzigen  älteren  Herrn  in  ziemlich  un- 
bedeutendem Maasse  (V2  Proc.)  vorhanden,  typische  Gicht  und  chro- 
nische Metallvergiftungen  in  keinem,  übermässige  Phosphat-  und  Urat- 
urie  in  einem  Falle. 

Jahrelang  getriebenes  Potatorium  war  nur  4mal  mit  Sicherheit 
vorhanden,  2  ältere  und  2  jüngere  Herren  betreffend. 

Uebermässiges  Rauchen  vom  10. — 12.  Lebensjahre  an  gaben  sechs 
Patienten  zu,  darunter  2  mal  mit  Alkoholismus  sich  combinirend.    Die 
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jüngere  der  beiden  Frauen,  die  ich  zu  beobachten  Gelegenheit  hatte, 
war  12  Jahre  hindurch  in  einer  Tabakfabrik  beschäftigte 

Abnorme, wahrscheinlich angeboreneEnge  des  Qefässsystems, 
Termuthe  ich  auf  Grund  klinischer  Inspection  in  2  Fällen. 

Neuropathische  Diathese  liess  sich  bei  10  Patienten  (über  die 
Hälfte)  in  der  yerschiedensten  Form  nachweisen,  als  Polydaktylie, 
Stottern,  Morel'sches  Ohr,  neiroses  Asthma,  Enuresis  nocturna, 
psychische  Impotenz,  Herzneurose,  Zwangsideen  und  Zwangshand- 
lungen. Neurasthenie  erwähne  ich  nicht,  da  sie  secundär  im  An- 
schluss  an  das  sehr  schwere  und  peinliche  Gefässleiden  sich  entwickeln 
konnte. 

Psychosen  und  Neuropathien  in  der  Ascendenz  und  Descendenz 
waren  in  4  Fallen  mit  Bestimmtheit  nachweisbar,  Blutrerwandschaft 
der  Eltern  war  3 mal  vorhanden.  Imal  waren  zwei  nahe  Verwandte 
(Cousins)  von  der  Krankheit  befallen  —  ein  seltenes  Ereigniss,  das 
jedoch  bei  manchen  Autoren  notirt  ist  (Weiss,  Sternberg,  Goldflam), 
wo  vom  Leiden  je  2  Brüder  betroffen  waren. 

Häufigerem  Temperaturwechsel  resp.  intensiver  Kälte  waren  die 
Extremitäten  zweier  Patienten  jahrelang  ausgesetzt,  darunter  eines 
Fischers,  der  später  an  Gangrän  der  Füsse  und  Hände  zu  leiden  hatte. 
Ein  junger  Patient  führt  kategorisch  sein  schweres  Leiden  auf  eine 
einmalige  starke  Erkältung  der  Hände  und  Füsse  zurück  (2  nächtliche 
Stunden  im  Walde  bei  15^  R.  Kälte  und  Wind),  von  der  eine  Blässe, 
Prickeln  in  den  Zehen  und  Fingern  wochenlang  nachblieb,  im  Laufe 
des  Jahres  Myasthenie  sich  einstellte,  nach  IV2  Jahren  zur  ersten 
Amputation  eines  Fusses  und  im  Laufe  der  nächsten  Jahre  zur  viel- 
fachen Gtmgrän  der  Finger  kam. 

Das  Zurücktreten  des  Erkältungsmomentes  in  der  Aetiologie 
unserer  Falle  ist  sehr  beachtenswerth,  da  von  manchen  Autoren  den 
Erkältungsschädlichkeiten  eine  dominirende  Rolle  zugeschrieben  wird, 
und  Borchard  vermuthet  sogar  in  den  klimatischen  Verhältnissen 
die  Ursache  des  anscheinend  häufigeren  Vorkommens  der  spontanen 
angiosklerotischen  Gangrän  in  den  russischen  Ostseeprovinzen. 

Stark  beansprucht  waren  die  Beine  bei  11  Kranken,  die  das  ganze 
Leben  viel  zu  gehen  und  zu  stehen  gezwungen  waren.  Bei  einem 
jungen  Manne  traten  die  ersten  Erscheinungen  auf  im  Anschluss  an 
schwere  Strapazen  während  des  vierjährigen  Militärdienstes. 

Die  ätiologischen  Momente  oder,  richtiger  gesagt,  die  agents 
provocateurs  des  Leidens  treten,  wie  wir  sehen,  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle,  gehäuft  auf. 
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Aus  der  Symptomatologie  sei  Folgendes  hervorgehoben. 

Deutliche  Abschwächung  oder  Fehlen  des  Pulses  liess  sich  nach- 
weisen 4  mal  in  beiden  Arterien  eines  Fusses,  2  mal  in  sanmiüichen 
Gefassen  beider  unteren  Extremitäten.  Ausschliessliches  Fehlen  des 
Pulses  in  der  Art.  dorsalis  pedis  war  relativ  häufig,  in  der  ArL 
tibialis  postica  relativ  selten.  In  den  2  schwersten  Fallen,  die  ich  schon 
nach  Amputation  der  Füsse  zu  sehen  bekam,  war  weder  in  den  oberen 
noch  in  den  unteren  Extremitäten  der  Puls  auch  der  grosseren  Gefasse 
palpatorisch  oder  auscultatorisch  festzustellen.  Fehlte  der  Puls  in 
einer  der  genannten  kleinen  Arterien,  so  war  er  auch  in  der  Regel 
schwach  in  der  zweiten,  vereinzelte  Male  sehr  abgeschwächt  auch  in 
der  Femoralis.  Zeichen  von  diffuser  Arteriosklerose  waren  weniger 
als  in  einem  Viertel  der  Fälle,  meist  bei  den  älteren  Patienten,  Hinweise 
auf  einen  organischen  Herzfehler  nur  in  einem  Falle  vorhanden. 

Sehr  interessant  ist  die  Thatsache,  dass  man  durchaus  nicht  selten 
—  etwa  in  einem  Drittel  der  Falle  —  neben  dem  an  einem  Beine 
gut  ausgesprochenen  Bilde  der  paroxysmalen  Myasthenie  sehr  vorge- 
schrittene Obliteration  der  Gefässe  im  zweiten  Beine  findet,  von  dessen 
Seite  klinische  Erscheinungen  ganz  vermisst  werden.  Untersucht  man 
in  solchen  Fällen  vergleichsweise  die  Pulse  beider  Beine,  so  staunt 
man,  gelegentiich  viel  schwächer  ausgesprochene  Verengerung  der  Ge- 
fasse in  der  subjectiv  stärker  leidenden  Extremität  zu  finden.  Es 
lässt  sich  in  solchen  Fallen  mit  Bestimmtheit  voraussagen,  dass  der 
Kranke  in  Bälde  sein  Leiden  auch  im  scheinbar  gesunden  Beine 
merken  wird. 

Acut  entstandene  Venenthrombosen  mit  Schmerzen,  Böthung 
und  Schwellung  sah  ich  in  2  Fällen,  darunter  beim  jüngsten  meiner 
Patienten.  Monatelang  waren  die  Thromben  als  dicke  Stränge  in  der 
Wade  und  der  Kniekehle  zu  f&hlen.  Zu  bemerken  ist  jedoch,  dass 
die  paroxysmale  Myasthenie  schon  mehrere  Jahre  früher  vorhanden  war 
und  dass  dauernde  Störungen,  besonders  trophischer  Natur,  von  den 
Thrombosen  nicht  hinterlassen  wurden. 

In  einem  meiner  Fälle,  wo  für  Syphilis  absolut  nichts  sprach, 
war  der  Beginn  der  Erkrankung  derartig,  wie  ihn  Bourgeois  speciell 
für  die  syphilitische  Endarteriitis  peripherica  als  charakteristisch  be- 
zeichnet: lebhafte  permanente  Schmerzen  in  beiden  Beinen  mit  nach 
Monaten  nachfolgender  eigentlicher  Claadication. 

Was  den  Schmerz  als  Krankheitssymptom  betrifft,  so  könnte  man 
dessen  Dreierlei  unterscheideiL 

Am  häufigsten  ist  der  krampfartige  dumpfe  Schmerz,  der  in 
der  Wade,  seltener  im  Oberschenkel  (im  Gebiete  des  N.  ischiadicus 
oder  Cruralis)  localisirt  wird  und  regelmässig  bei  Anstrengungen  auf- 
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tritt,  in  der  Rahe  schwindet  Er  erinnert  an  die  Schmerzen  der 
Ischiadiker. 

Seltener  ist  derjenige  stechend-bohrende  Schmerz,  der  in  der  Buhe, 
meist  im  warmen  Bette  auftritt  und  schlaflose  Nächte  herbeiführt  Er 
localisirt  sich  meistens  in  den  Zehen  und  lässt  bei  massiger  Bewegung 
der  Beine  nach.  Dieser  Schmerz  erinnert  an  den  bei  der  Erythromelal- 
gie  und  Raynaud'schen  Krankheit  In  einigen  meiner  Falle  waren 
beide  Arten  des  Schmerzes  gleichzeitig  vorhanden.  Legte  sich  Patient 
ins  Bett,  so  stellten  sich  die  unangenehmen  schmerzhaften  Sensationen 
in  den  Zehen  ein,  die  ihn  zwangen  das  Bett  zu  verlassen  und  im 
Zinmier  sich  hin-  und  herzubewegen.  Bei  solchem  Bewegen  der  Beine 
schwanden  die  „spontanen^  Schmerzen  in  den  Zehen,  stellten  sich 
aber  bei  etwas  zu  weit  getriebener  Anstrengung  krampfhafte  Schmerzen 
in  den  Waden  ein  unter  dem  typischen  Bilde  der  paroxysmalen  Muskel- 
ermüdbarkeit 

Die  dritte  Art  von  Schmerzen  bekonmit  man  nur  in  den  vorge- 
schrittenen Stadien  der  Krankheit  zu  sehen,  sobald  Panaritien  sich 
ausbilden  oder  tiefgreifende  geschwürige  Gangran  eintritt:  diese  heftigen 
Schmerzen  sind  sowohl  bei  Bewegung  als  in  der  Buhe  vorhanden,  wie 
sonst  bei  Gangran  auf  arteriosklerotischer  Grundlage. 

Um  mit  der  Frage  zeitlicher  und  raumlicher  Coincidenz  der  ana- 
tomischen Veränderungen  und  klinischen  Erscheinungen  abzuschliessen^ 
will  ich  nur  noch  Folgendes  bemerken. 

Zweimal  constatirte  ich  bei,  mit  .typischer  paroxysmaler  Myasthenie 
und  ausgesprochener  Obliteration  der  Gefasse  behafteten  Patienten, 
dass  Akroparästhesien  in  den  Fingern  auftraten,  ohne  jedoch  irgend 
welche  Abweichung  in  der  Fülle,  Weite  und  Härte  des  Pulses  der 
oberen  Extremitäten  zu  merken.  Zweimal  dagegen,  wo  ich  eben 
allgemeine  angeborene  Enge  des  Gefasssystems  vermuthe^  war  neben 
der  Dysbasie  mit  Obliteration  der  Fussarterien  ein  kaum  fühlbarer 
weicher  Puls  in  den  Badialarterien  vorhanden  ohne  gleichzeitige 
Parästhesien  oder  irgend  welche  sonstige  circulatorische  und  vaso- 
motorische Störungen.  In  zwei  sehr  eigenthümlichen  schweren 
Fällen,  wo  diffuse  obliterirende  Arteriitis  vorlag,  waren  neben  dem 
Fehlen  des  Pulses  an  den  oberen  Extremitäten  ausgesprochene 
vasomotorische  und  tiefgreifende  trophische  Störungen  daselbst  vor- 
handen. 

Ejranke  mit  ausschliesslicher  Localisation  des  Leidens  an  den 
Händen,  wie  sie  vonElzholz,  Nothnagel  und  Bieganski  erwähnt 
werden,  habe  ich  nie  zu  Gesicht  bekommen. 

In  vereinzelten  Fällen  sah  ich  das  vom  letztgenannten  Verfasser 
als  potenzirte  Form  der  Claudication  geschilderte  üebel:  die  Kranken, 
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gewöhnlich  in  den  siebziger  Jahren  stehende  Greise,  flihrten  im 
Liegen  alle  Bewegungen  gut  aus,  beim  Stehen  aber  drohten  sie  um- 
zufallen, das  Gehen  war  erschwert,  die  Schritte  Uein,  der  Gang  steif 
und  schleppend,  zuweilen  nur  mit  Hülfe  eines  Stockes  möglich. 

Berücksichtigt  man  die  Constanz  und  das  rapide  Auftreten  der 
Erscheinungen  von  Müdigkeit  und  Starrheit,  das  vorgeschrittene  legitime 
Alter  der  Arteriosklerose,  so  ist  man  schon  a  priori  wenig  geneigt, 
solche  Fälle  zur  Gruppe  der  paroxysmalen  Myasthenie  schlechterdings 
zu  rechnen.  Ich  habe  dieselben  aus  meiner  Statistik  noch  aus  dem 
Grunde  ausgeschlossen,  dass  ich  deutliche  Obliteration  der  Gefisse 
trotz  des  Bestehens  di£Fuser  Arteriosklerose  vermisste.  Ob  es  sich  in 
diesen  Fällen  um  atypische  Formen  von  Paralysis  i^tans  („forme 
paraplegique^)  handelt,  resp.  sich  um  langsam  entwickelnde  spas- 
tische Spinalparalyse,  wie  ich  für  zwei  derselben  vermuthey  oder  Üiat- 
sächlich  um  arteriosklerotische  Veränderungen  in  den  peripheren,  event 
Rückenmarksgefassen,  könnte  nur  auf  autoptischem  Wege  in  den  Greisen- 
asylen entschieden  werden. 

Von  der  Gruppe  der  paroxysmalen  angiosklerotischen  Myasthenie 
schloss  ich  auch,  vielleicht  nicht  ganz  mit  Recht,  einen  interessanten 
Fall  mit  vermuthlicher  Endarteriitis  eines  tiefgelegenen  GefSsses  aus, 
bei  dem  weder  Lahmheit,  noch  Wadenkrämpfe,  noch  Eingeschlafensein 
der  Glieder  vorhanden  waren,  sondern  ein  oberflächlicher  intermittiren- 
der,  beim  ermüdendem  Gehen  sich  einstellender,  auf  das  Gebiet  des 
N.  femoro-cutaneus  sich  beschränkender  Schmerz  vorlag. 

Dass  der  unfühlbare  Puls  nicht  immer  von  schweren  subjectiven 
Erscheinungen  gefolgt  wird,  ist  schon  von  früheren  Autoren  betont 
worden,  und  bestätigen  auch  einzelne  meiner  Patienten  diese  Thatsache. 
Zur  Bekräftigung  dieser  Ansicht  könnte  ich  u.  a.  einen  Fall  anf&hren, 
wo  schon  seit  5  Jahren  keine  Spur  vom  Pulse  an  den  Fussarterien 
nachzuweisen  ist  und  dennoch  eine,  arteficiell  von  dem  falsch  diagnosti- 
cirenden  Arzte  an  der  Ferse  hervorgerufene  tiefe  Wunde  (Incision)  zwar  sehr 
schwer,  aber  definitiv  nach  5 — 6  Monaten  zur  Heilung  gebracht  wurde, 
was  doch  keineswegs  stattfinden  könnte,  falls  der  completen  Unfthl- 
barkeit  des  Pulses  eine  vollständige  Obliteration  der  Geflsse  entspräche. 
Die  scheinbar  ganz  obliterirten  Gefasse  besitzen  wahrscheinlich  im 
Centrum  ein  fElr  den  Blutstrom  durchpassirbares  Lumen.  In  dieser 
Weise  will  ich  mir  auch  erklären  einen  Fall,  wo  nach  zweimonatlicher 
absoluter  Ruhe  der  Puls  in  der  rechten  Art  tibialis  postica  aufs  Nene 
fühlbar  wurde,  sowohl  im  warmen  Bett  als  auf  dem  kalten  Fussboden, 
sowohl  bei  ruhigem  Liegen  als  nach  anstrengendem  Gehen. 

Neben  der  dauernden  Verengerung  des  Gefasslumens  in  Folge  der 
organischen  Wucherung  der  Arterien  wand  besteht  eine  spastische  Con- 
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traction  fanctioneller  Natur,  die  wahrscheinlich  am  meisten  verbesse- 
rungsfahig  ist 

Von  der  wichtigen  Rolle  des  vasomotorischen  Momentes  kann 
man  sich  leicht  überzeugen  in  denjenigen,  nicht  selten  zur  Beobachtung 
gelangenden  Fällen,  wo  die  abnorme,  durch  permanente  organische 
Störungen  im  localen  Blutkreislaufe  verursachte  blaue  Verförbung  des 
Fusses  plötzlich  und  scheinbar  ohne  äussere  Veranlassung  in  kreide- 
weisse  übergeht,  um  kurz  darauf  der  gewöhnlichen  Hautfarbe  Platz 
zu  machen.  Beachtenswerth  schien  mir  bei  diesen  Anfällen  vasomo- 
torischer Herkunft,  dass  gleichzeitige  Anomalien  derselben  Natur  in 
anderen  Eörperregionen,  speciell  seitens  des  Herzens  (Arhythmie, 
Tachy-  oder  Bradycardie)  in  meinen  Fällen  nicht  vorkamen.  Für  die 
Rolle  der  Vasomotoren  sprechen  auch  diejenigen  seltenen  Falle,  wo 
trotz  ausgesprochener,  intermittirender  Dysbasie  schwache  Pulsation 
der  Arterien  fühlbar,  somit  der  locale  Blutzufluss  nicht  ganz  aufge- 
hoben ist 

In  Hinsicht  auf  gebesserte  Falle  glaubt  Erb  sogar  an  die  Mög- 
lichkeit einer  Regeneration  des  endoarterütischen  Gewebes,  indem  er 
in  der  Epikrise  von  einem  seiner  Fälle  sagt:  „mit  der  Besserung 
der  Endarteriitis,  mit  der  wiederkehrenden  Geschmeidigkeit  und  Elas- 
ticität  des  etwa  vorhandenen  Gefösskrampfes  und  mit  der  Zunahme 
des  Blutdrucks  kann  dann  der  Puls  wieder  fElhlbar  werden,  und  anfangs 
nur  temporär  —  den  wechselnden  Temperatui>,  Innervations-  und  Blut- 
druckverhältnissen entsprechend  — ,  nach  und  nach  aber  dauernd  fühl- 
bar bleiben." 


Sehe  ich  von  den  üblichen,  alltäglichen  Symptomen  der  Krankheit 
ab,  so  habe  ich  über  manche  seltenere  Erscheinungen  zu  berichten, 
die  beinahe  alle  nervöser  Natur  sind  und  sich  theils  als  Complica- 
tionen  des  Grundleidens,  theils  als  demselben  coordinirte  Symptomen- 
compleze  auffassen  lassen. 

In  einem  Falle,  wo  leichte  An^e  von  Angina  pectoris  mit  per- 
manenter Arhythmie  vorlagen,  bin  ich  geneigt  eine  chronische  Myocar- 
ditis  anzunehmen.  Sowohl  das  intermittirende  Hinken  und  die 
schmerzhafte  Schwäche  der  Beine,  als  die  periodische,  mit  Schmerzen 
verbundene  Insufficienz  des  Herzmuskels  sind  beim  älteren,  dem  Tabak- 
missbrauch ergebenen  Herrn  wahrscheinlich  von  derselben  Noxe  ab- 
hängig zu  machen:  hier  wie  dort  analoge  Phänomene  von  arterieller 
Ischämie  in  verschiedenen  Gefassprovinzen  unter  dem  Bilde  der  paroxys- 
malen Myasthenie.  Letztere  hängt  übrigens  nicht  allein  von  der 
mangelhaften  Erweiterungsfahigkeit    der  Muskelarterien  ab,  sondern 

*     Deatsche  Zeitschr.  f.  Nerrenheilkande.   XIX.  Bd.  30 
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beruht    auch    wahrscheinlich    auf  localen   Ernährungsstörungen    der 
Nerven,  die  ihrerseits  einen  permanenten  Reizzustand  yerursachen. 

Eine  typische  Ischias  mit  unerträglichen  Schmerzen  mochte  ich 
wegen  der  Hartnäckigkeit  und  langen  Dauer,  wegen  ihrer  Localisation 
am  afficirten  Beine  und  wegen  der  Obliteration  auch  der  grösseren 
Gefasse  am  selben  Beine  als  Tom  Grundleiden  abhängige  Erscheinung 
auffassen.  Dass  den  meisten  Aeizten,  die  diesen  Kranken  in  ihrer 
Behandlung  hatten,  die  Obliteration  der  Gefasse  und  das  intermittirende 
Hinken  entging,  beweist  zur  Genüge  die  Thatsache,  das  manche 
yiel  Bewegung  anriethen,  andere  ihm  arteficiell  schwer  heilbare  Wunden 
beibrachten  (Pacquelinisation,  Canthariden,  conoentrirte  Salzsäure)  und 
die  dritten  den  zufallig  Yorhanden  gewesenen  Plattfuss  einzig  und 
allein  zum  Ziele  ihrer  therapeutischen  Eingriffe  wählten. 

Muskelatrophie  war  bei  zwei  relatir  leichten  Fallen  am  Bein  und 
in  einem  sehr  schweren  Falle  am  Unterarm  der  af&cirten  Extremität 
yorhanden.  Dass  die  Amyotrophie  ausgesprochen  sein  kann  und  Ab- 
nahme derselben  bei  allgemeiner  Besserung  des  Zustandes  möglich  ist^ 
beweisen  folgende  Maasse,  die  ich  bei  einem  Patienten  vor  und  nach 
der  Besserung  sämmtlicher  klinischer  Erscheinungen  fand: 

Unterschenkel.  OberschenkeL 

Vor  der  Cur  rechts  31      —  links  35;    rechts  45  —  links  49  ^^cm. 
Nach  der  Cur  rechts  33  V2  —  links  35;    rechts  48  —  links  50  cm. 

Tonische  Krämpfe  der  Wadenmusculatur  sind  selten,  fibrilläre 
Zuckungen  sehr  häufig  und  intensiv  ausgesprochen. 

Seitens  der  Sensibilität  ist  etwa  die  Schmerzhaftigkeit  der  Waden 
auf  Druck  zu  bemerken,  die  in  sämmÜichen,  durch  Muskelatrophie 
complicirten  Fällen  vorhanden  war.  Seitens  der  EUiut-  und  Sehnen- 
reflexe fehlten  irgend  welche  bemerkenswerthe  Erscheinungen:  die 
Reflexe  waren  eher  lebhaft  als  abgeschwächt  Nennenswerthe  Ab- 
weichungen in  der  elektrischen  Muskelerregbarkeit  haben  sich  nicht 
nachweisen  lassen. 

Ein  Fall  aus  meiner  Casuistik  beansprucht  eine  besondere  Stellung, 
da  bei  ihm  eine  localisirte  Neuritis  mit  Muskelschwund,  Pes  varo-equinus, 
Fehlen  der  Sehnenreflexe  und  schweren  Sensibilitätsstörungen  vorausging. 
Das  Bild  der  paroxjnsmalen  schmerzhaften  Myasthenie  soll  sich  allmählich^ 
etwa  1 V2  Jahre  nach  dem  Zurüekgang  der  acuten  neuritischen  Erschei- 
nungen entwickelt  haben,  und  am  selben  Beine  waren  die  endarteriitischen 
Gefassveränderungen  vorhanden. 

2  mal  sah  ich  Epilepsie  im  Laufe  der  Krankheit  sich  ent- 
wickeln. Für  einen  ursächlichen  Zusammenhang  derselben  mit  der 
localisirten  Angiosklerose  würde  ich  mich  nicht  mit  Bestimmtheit  aus« 
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sprechen,  zumal  sie  bei  einem  Falle  in  den  späteren  Jahren  auf  dem 
pradisponirten  Boden  der  alkoholischen  Excesse  auftrat  Ueber  ein- 
fachen Schwindel  und  Anfalle  Yon  schmerzhaftem  Druckgef&hl  im 
Epigastrium  (Angina  pectoris?)  klagten  einige  Patienten. 

Eine  eigenthümliche  Gruppe  Yon  nerrösen  Erscheinungen  hatte 
ich  in  sämmtlichen  4  Fallen,  wo  Abwesenheit  oder  Schwäche  des  Pulses 
an  allen  Extremitäten  und  gleichzeitige  Ghmgrän  der  Glieder  Yorlag, 
zu  notiren  Gelegenheit  Im  Stadium  der  den  Ausbruch  der  Gangrän  ein- 
leitenden Schmerzen  pflegten  sich  anMlsweise  diffuse  Kopfschmerzen 
und  intensiy'erSchwindel  mitSchlaflosigkeit  und  nächtlichen 
Hallucinationen  einzustellen.  Während  solcher  mehrwochenÜichen 
Periode  rerschlechterte  sich  regelmässig  in  starkem  Maasse  der  Allgemein- 
zustand. Die  Kranken  waren  äusserst  aafgeregt  und  unyerträglich,  ver- 
loren Appetit  und  Schlaf,  das  Körpergewicht  sank  rapid.  Kamen  die 
an  das  Raynaud'sche  Syndrom  erinnernden  Anfalle  der  Gangrän 
zum  Abschluss,  so  besserte  sich  ziemlich  rasch  der  Allgemeinzustand, 
die  Patienten  nahmen  an  Gewicht  zu,  wurden  heiter  und  guter 
Laune. 

Ob  es  sich  in  diesen  Fallen  um  paroxysmenweise  auftretende  — 
genuin  oder  reflectorisch  durch  die  peripheren  Geßssschmerzen  ausge- 
löste —  krampfhafte  Erscheinungen  in  den  Gehimgefassen  handelt  mit 
consecutiven  Circulationsstörungen,  würde  ich  bei  dem  spärlichen 
Material,  das  mir  vorliegt,  nicht  zu  entscheiden  wagen.  Auffallend  ist 
es  immerhin,  dass  der  besprochene  Symptomencomplex  nur  Kranke 
befiel^  bei  denen  diffuse  Angiosklerose  an  allen  Extremitäten  vorlag 
und  somit  ein  analoges  Verhalten  der  Himarterien  mit  grösserem  Rechte 
vermuthet  werden  kann. 

Nicht  fiberflüssig  dürfte  an  dieser  Stelle  die  Bemerkung  sein,  dass 
in  solchen  Fallen  von  diffuser  specifischer  Angiosklerose  mit  kaum 
fühlbarem  Pulse  secundäre  Veränderungen  weder  in  der  Function  des 
Herzapparates  noch  in  der  der  Nieren  nachweisbar  waren.  Und  auch 
diese  Thatsache,  worüber  bei  Beisprechung  der  Pathogenese  naher  die 
Bede  sein  soll,  spricht  unbedingt  dafür,  dass  den  vasomotorischen 
Störungen  im  Krankheitsbilde  eine  dominirende  Rolle  zukommt  und 
dass  die  Angiosclerosis  adolescentium  et  juvenum  sich  princi- 
piell  von  der  Alterssklerose  unterscheidet 


Die  Besprechung  der  Symptome  und  Complicationen  will  ich  mit 
der  praktisch  wichtigsten  Erscheinung  absehliessen:  der  Gangrän« 
Dieses  am  meistens  zu  befürchtende  Symptom  veranlasste  mehrere 
Chirurgen,  die   angiosklerotische   Myasthenie  als  eine  par  excellence 

30* 
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chirurgische  Krankheit  zu  beschreiben,  resp.  yon  einer  falschlich  sog. 
Spontangangrän  zu  sprechen. 

Schliesse  ich  den  oben  erwähnten  Fall  von  künstlich  hervorge- 
rufener, langwierig  geheilter  Ulceration  aus,  so  hatt«  ich  unter  meinen 
Fällen  7  mal  Geschwüre  und  Oangrän  erlebt:  1  mal  in  den  zwanziger, 
3  mal  in  den  dreissiger  und  3  mal  in  den  fünfziger  Jahren. 

Sehr  bemerkenswerth  ist  der  Fall,  bei  dem  sich  Gangrän  zweier 
Zehen  bei  einem  jungen  Herrn  etwa  6  Monate  nach  dem  Auftreten 
der  ersten  klinischen  Zeichen  des  chronischen  Leidens  einstellte. 

Bei  einem  älteren  epileptischen  Herrn  trat  ein  Malum  perforans  pedis 
ohne  bestimmte  äussere  Ursache  auf. 

Bei  einem  anderen  Patienten,  der  etwa  12  Jahre  ziemlich  wenig  an 
seinen  Beinen  zu  leiden  hatte,  entwickelte  sich  an  einem  Hühnerauge 
im  Laufe  Yon  5  Wochen  das  typische  Bild  yon  Gangrän  mit  nachfolgen- 
der tödtlicher  Sepsis. 

In  einem,  ganz  unter  dem  Bilde  der  Raynaud'schen  symme- 
trischen Gangrän  yerlaufenen  Falle  mussten  in  Folge  der  enormen 
Schmerzen  bei  dem  mit  Obliteration  der  Gefässe  behafteten  Patienten 
beide  grossen  geschwürig  yeränderten  Zehen  amputirt  werden. 

Einer  proximal  gelegenen  Ulceration,  z.  B.  ausschliesslich  am 
Unterschenkel  oder  Vorderam  begegnete  ich  kein  einziges  Mal  Ich 
vermisste  auch  Falle,  wie  die  von  Hadden  und  von  Will  mit  aus- 
schliesslicher Localisation  der  trophischen  Störungen  an  den  oberen 
Extremitäten. 

Weshalb  der  Brand  in  der  Mehrzahl  der  Falle  erst  mehrere  Jahre 
nach  dem  Beginn  der  Erkrankung  aufzutreten  pflegt,  wird  uns  erst 
durch  die  Erscheinungen  der  compensatorischen  Entwicklung  und 
Arbeit  collateraler  Arterien  nach  dem  Untergang  des  Hauptgefasses  klar. 
Auf  Grund  genauer  Studien  der  G^fasse  in  betreffenden  Fallen  glaubt 
Lapinsky,  dass  bei  der  Obliteration  des  Hauptgefasses  ein  Heiner 
Nebenzweig  desselben  seinen  Durchmesser  compensatorisch  vergrossert 
und  die  Function  des  ersteren  übernimmt,  bis  der  Degenerations- 
process  auch  sein  Lumen  zerstört  und  dieser  Zweig  wieder  von  einem 
neuen  compensatorisch  abgelöst  wird,  der  ebenso  nach  einiger  Zeit  ent- 
artet und  sein  Lumen  einbüsst. 

Als  Beispiele  mehrfach  am  selben  Individuum  vorgenommener 
Amputationen  mögen  folgende  2  Fälle  etwas  eingehender  erwähnt 
werden,  insofern  die  wichtigsten  Daten  der  sogen,  spontanen  Gangrän 
und  der  vorgenommenen  operativen  Eingriffe  in  Betracht  kommen. 
Einzelheiten  aus  den  Ejrankengeschichten  sollen  unberücksichtigt  bleiben. 
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L  FalL 

1877.  Eiternde  Ulceration  an  der  linken  Ferse  unbekannter  Herkunft. 
Incision.    Verheilung  der  Wunde  dauert  10  Monate. 

1887.  Gangrän  der  linken  Zehen  angeblich  nach  Erkältung.  Amputa- 
tion der  Zehen.    Sanatio  per  secundam  von  8  monatlicher  Dauer. 

1888.  Ulceration  der  rechten  Zehen.    Heilung  nach  Umschlägen. 
1891.   Ulceration   der  rechten   grossen   Zehe.    Amputation  derselben. 

Gangrän  des  Stumpfes. 

1891.  Gangrän  der  rechten  Zehen.  Amputation  des  Unterschenkels. 
Heilung  der  Wunde  nach  2  Jahren. 

1894.  Gangrän  des  Operationsstumpfes.  Amputation  des  Oberschen- 
kels.   Monatelang  Granulation  der  Wunde. 

1894.   Eiternde  Ulceration  eines  Fingers  der  linken  Hand. 

U.  Fall. 

1890.  Gangrän  der  2.  Zehe  des  linken  Fusses.    Amputation  der  Zehe. 

1891.  Ulceration  der  rechten  Hand.    Heilung  ohne  Operation. 

1892.  Gangrän  des  2.  Fingers  der  linken  Hand.  Partielle  Amputation 
des  Fingers.    Langwierige  Heilung. 

1892.  Ulceration  der  rechten  grossen  Zehe.  Amputation  des  Nagels. 
Langwierige  Heilung. 

1892.  Gangrän  der  rechten  grossen  Zehe  und  eines  Fingers  der 
linken  Hand.  Excochleation  der  ersteren,  Amputation  des  letzteren. 

1894.   Gangrän  der  grossen  Zehe.    Amputation  derselben. 

1894.  Gangrän  des  Operationsstumpfes.  Amputation  des  rechten  Ober- 
schenkels.   Langwierige  Heilung. 

1894.  Gangrän  der  linken  grossen  Zehe.   Amputation  des  Nagelgliedes. 

1895.  Gangrän  des  Operationsstumpfes.  Amputation  des  linken  Unter- 
schenkels. 

Ich  bin  im  Besitze  einer  Photographie  von  einem  Patienten,  von 
dem  mir  leider  sämmtliche  Notizen  verloren  gingen.  Der  in  den 
40  er  Jahre  stehende  Herr  war  mit  einer  typischen  Endarteriitis  obli- 
terans  behaftet,  die  za  eminent  schweren  Folgen  führte.  Wie  dem 
Bilde  zu  entnehmen  ist,  sind  ihm  beide  Beine  in  der  Mitte  der  Ober- 
schenkel amputirt  und  yon  den  Händen  ist  nur  eine  Spar  in  der  Form 
des  deformirten  4.  Fingers  der  linken  Hand  nachgeblieben.^) 


1)  Von  den  5  im  Text  nicht  erwähnten,  unlängst  beobachteten  Fällen  ver- 
dienen 3  in  klinischer  Einsieht  kurz  erwähnt  zu  werden,  a)  Bei  der  34 jäh- 
rigen Frau  coDstatirte  ich  die  Angioskleroee  nicht  nur  in  sämmtlichen  Gefassen  — 
mit  EinschluBs  der  Art.  femoralis  —  des  linken,  an  Myasthenie  leidenden  Beines, 
sondern  auch  im  Circulationssystem  der  rechten,  angeblich  ganz  gesunden  Bz- 
tremität.  b)  Bei  dem  55jährigen  Herrn  war  objectiv  eine  wenig  ausgesprochene 
Verengerung  der  Fussarterien  zu  constatiren,  subjectiv  AnfaUe  von  Schmerzen 
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Die  Diagnose  bereitet  keine  grossen  Schwierigkeiten,  wenn  man 
bei  Klagen  der  Kranken  über  Kriebeln  und  Kalte  der  Füsse  —  besonders 
wenn  es  sich  um  jÜDgere  Individuen  handelt  —  sich  zur  Regel  macht, 
die  Farbe  der  Zehen  anzusehen,  die  Temperatur  des  Fussee  abzu- 
schätzen, die  Geschwindigkeit,  mit  der  der  gelbweisse,  bei  Druck  der  cja- 
notisch  yerfSrbten  Haut  entstehende  Fleck  schwindet,  zu  controliren 
und  —  last  non  least  —  die  Fusspulse  zu  fahlen.  Am  schnellsten 
und  sichersten  kommt  man  zum  Ziel,  wenn  man  die  gesunde  Extre- 
mität zum  Vergleich  hinzuzieht.  Wie  schon  oben  erwähnt  wurde, 
stösst  man  hie  und  da  auf  analoge  Krankheitsprocesse  im  gesunden 
Bein,  die  der  Kranke  gar  nicht  yermuthet 

Weniger  oft  finden  wir  ein  gut  entwickeltes  Venennetz  an  der 
Vorder-  und  Innenfläche  des  Fusses  oder  eine  obliterirte  Vene  als 
harten  und  schmerzhaften  Strang  an  der  hinteren  und  inneren  unter- 
schenkelfläche.  Sehr  selten  gelingt  es  röntgenographisch  das  yerstopfle 
Gefass  deutlich  abzubilden. 

In  der  letzten  Zeit  habe  ich  mir  zur  Gewöhnung  gemacht,  mehr 
Aufinerksamkeit  den  Fusspulsen  bei  jungen  Individuen,  besonders  bei 
neuropathisch  veranlagten  Juden,  zu  schenken,  insofern  der  sehr  schwache 
Puls  der  Radialarterie,  das  kleine  KaUber  des  Gefösses,  die  Zartheit 
der  Gefasswand,  die  kaum  hörbaren  und  dumpfen  Herztöne  auf  eine 
angeborene  Schwäche  des  Circulationssjstems,  auf  einen  vasculären 
Locus  minoris  resistentiae  hinzuweisen  scheinen. 

Genügen  im  Allgemeinen  nicht  die  atypischen  „rheumatischen'^ 
Schmerzen,  die  vasomotorisch-thermischen  Anomalien  an  einem  Bein, 
die  vorübergehenden  Ermüdungszustände  desselben  beim  Gehen,  das 
Auftreten  analoger  Erscheinungen  am  zweiten  Beine  dem  unkundigen 
Internisten  zum  Erkennen  der  Vorläufer  des  langsam  und  stetig  heran- 
nahenden Feindes,  so  gestattet  ohne  Weiteres  die  dunkelblaue  Verfärbung 
einer  Zehe,  die  umschriebene  Analgesie  oder  ein  eiterndes  Pnstelchen 
dem  Chirurgen  —  für  den  Kranken  leider  zu  spät  —  den  traurigen  End- 
effect  des  schweren  Krankheitsprocesses  zu  diagnosticiren,  d.  h.  die 
spontane  Gangrän,  bei  der  die  Amputation  selten  zu  umgehen  ist,  inso- 

und  Prickeln  im  Obturatoriosgebiet  des  rechten  OberschenkelB,  die  nur  bdm 
Gehen,  nie  beim  Sitzen,  Stehen  oder  Liegen  eintraten,  c)  Der  33jährige,  aüt 
8  Jahren  leidende  Patient,  zeigte  klinisch  zeitweise  das  Bild  der  EiythromeUügie 
(Diagnose  einer  Wiener  und  Kiewer  Klinik),  zeitweise  das  der  Raynaud'schen 
Krankheit  (Diagnose  einer  Warschauer  Klinik)  mit  fortwährenden,  ab  und  za 
auf  einige  Monate  nachlassenden  ziehend-reissenden  Schmerzen  an  beiden  Beinen. 
Trotz  des  fehlenden  Pulses  an  den  Arterien  beider  Beine  —  mit  Ausnahme  der 
Art.  femoralis  —  war  nie  ausgesprochene  Myasthenie  vorhanden.  Von  den 
6  Patienten,  die  sämmtlich  Juden  waren,  stammte  einer  aus  Podolien,  4  aus 
Polen. 
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fem  der  mit  enormen  Schmerzen  yerbundene  Zerfallsprocess  keine 
Tendenz  zur  Demarcation  aufweist,  diesem  üblichen  und  natürlichen 
Heilungsmodus  sonstiger  Gangranformen. 

In  der  grossen  Mehrzahl  der  Falle  gelingt  die  Diagnose  mit 
solcher  Leichtigkeit,  dass  man  in  der  That  mit  Charcot  sich  wundem 
muss,  dass  vom  Jahre  t858,  als  diese  bei  Pferden  nicht  seltene,  Veteri- 
nären gut  bekannte  Krankheit  zum  ersten  Male  sehr  präcis  beim 
Menschen  beschrieben  wurde,  bis  zum  letzten  Quinquennium  nur  ver- 
einzelte Autoren  über  dieses  praktisch  eminent  wichtige  Leiden  etwas 
zu  berichten  wussten.  ^ 

Ist  das  Moment  der  intermittirenden  Dysbasie  nicht  prägnant 
ausgesprochen,  so  wird  man  bei  älteren  Personen  immer  an  die  einfache 
arteriosklerotische  Gefässläsion  mit  Verkalkung  und  Gangraena 
senilis  denken. 

Die  strenge  Symmetrie  wird  in  der  Regel  für  die  Baynaud- 
sche  Krankheit  sprechen,  wenngleich  ich  sogar  aus  der  Litera- 
tur der  letzten  Jahre  mehrere  Falle  von  Endarteriitis  obliterans  mit 
typischer  Claudication  citiren  konnte,  die  fabchlicherweise  als  Morbus 
Haynaud  beschrieben  sind. 

Ob  man  überhaupt  berechtigt  ist,  von  einer  Erythromelalgie  ab 
Morbus  sensu  strictiori  zu  sprechen,  und  ob  bei  derselben  thatsächlich 
Härte  des  Pulses  und  Ueberempfindlichkeit  gegen  Wärme  —  im  Gegen- 
satz zur  obliterirenden  Angiosklerose  —  vorliegen,  mag  dahingestellt 
bleiben.  Wahrscheinlich  entpuppen  sich  künftighin  manche  Falle  der- 
selben als  atypische  Angiosderosis  obliterans  mit  ausbleibenden  trophi- 
schen  Störungen. 

Praktisch  haben  nicht  viel  zur  Klarstellung  der  Grundursache 
des  Leidens  und  Erleichterung  der  Diagnose  die  beliebten  Analogien 
zwischen  der  Angiosderosis  obliterans  und  den  genannten  vasomoto- 
rischen Neurosen  beigetragen.  Wenig  hat  sich  auch  die  Erkenntniss 
bewährt,  dass  die  klinischen  Beziehungen  der  Erythromelalgie  und 
des  Morbus  Raynaud  zu  anderen  Erkrankungen  des  GentnJnerven- 
systems  auf  eine  AfEection  —  sei  sie  functioneller  oder  organischer 
Natur  —  gewisser  Abschnitte  der  grauen  Bückenmarksaze  hinweisen, 
auf  eine  gesteigerte  Erregbarkeit  der  vasomotorischen  und  trophischen 
Centralappaiate  ab  Grandlage  des  Gefassspasmus. 

Grosse  Schwierigkeiten  werden  immer  bei  der  Differentialdiagnose 
diejenigen  unbestinunten  Falle  machen,  die  klinisch  unter  dem  Bilde 
der  Erythromelalgie  resp.  einer  Mischform  Raynaud-Erythromelalgie 
verlaufen,  gleichzeitig  jedoch  intra  vitam  Fehlen  der  Pulse  am  Arme 
(Mayer,  Brasch)  oder  Beine  (Lancereaux)  aufweisen  oder  bei 
der  Autopsie  schwere  obliterirende  Angiosklerose  (Dehio,  Mitchell- 
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Spiller,  Sachs -Wien  er)  mit  oder  ohne  Nervendegeneration  auf- 
weisen. Bekanntlich  wollen  manche  Autoren  die  Raynaud 'sehe 
symmetrische  Gangrän  und  die  Weir-Mitcheirsche  Erythromelalgie 
nicht  als  genuine  Erkrankungen  auffassen,  sondern  als  Symptomen- 
complexe,  die  bei  verschiedenen,  anscheinend  meist  centralen,  jedoch 
auch  bei  peripherischen  Nervenerkrankungen  leichterer  und  schwerer 
Art  vorkommen  können.  Andere  Kliniker  dagegen  verfechten  deren 
Selbstständigkeit  und  suchen  diese  Neurosen  durch  präcise  Unter- 
scheidungsmerkmale von  der  obliterirenden  Angiosklerose  zu  trennen. 
•  Nach  Lancereauz's  Ausführungen  soll  sich  die  neuropathische 
Gangrän  von  der  angiopathischen  durch  mehrere  Eigenthümlichkeiten 
unterscheiden:  bei  der  ersteren  gehe  constant  den  trophischen  Lasionen 
jahrelang  eine  Schmerzperiode  voraus;  Alterationen  der  Haut  und  Nägel 
resp.  Malum  perforans  pedis  seien  oft  vorhanden;  die  Grangrän  sei 
nie  massenhaft,  sie  umfasse  gewöhnlich  nur  einen  geringen  Theil  des 
betroffenen  Gliedes  oder  sei  inselförmig  zerstreut;  der  mortificirte  Ab- 
schnitt demarkire  sich  ohne  zu  eitern;  die  Symmetrie  sei  häufig.  An- 
falle und  Remissionen  die  Regel;  das  Herz  sei  intaci 

Derselbe  Autor,  dessen  differentiell-diagnostische  Zeichen,  wie  man 
sich  leicht  überzeugen  kann,  in  der  Praxis  nicht  selten  im  Stich  lassen, 
will  sogar  das  Fehlen  der  Pulse  und  die  Verdickung  der  Gefösswände 
in  vielen  Fällen  als  secundär,  auf  vaso-trophischer  Alteration  beruhend 
auffassen.  Wie  schon  oben  erwähnt  wurde,  liess  ich  mich  bei  der 
Diagnosestellung  von  der  Regel  leiten,  dass  bei  paroxysmaler  Myasthenie 
mit  Pulslosigkeit  an  der  betreffenden  Extremität  Angiopathie  vorliege. 

Zeichnet  sich  die  Gangrän  bei  der  Morvan'schen  Krankheit 
und  der  Syringomyelie  durch  diffuse  Anästhesie  oder  dissociirte 
Sensibilitätsstörungen  aus,  so  fehlen  bei  der  in  Rede  stehenden  Spon- 
tangangrän tiefgreifende  objective  Anomalien  der  Hautsensibilität 
gänzlich  trotz  bestehender  permanenter  unerträglicher  Schmerzen. 

Der  allgemeine  Körperzustand,  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens 
und  der  Nieren  lassen  differentialdiagnostisch  die  obliterirende  Angio- 
sklerose von  der  einfachen  Thrombose  und  Embolie  ohne  Weiteres 
trennen. 

Ab  und  zu  verläuft  die  obliterirende  Angiosklerose  unter  dem 
Bilde  der  Schultze'schen  Akroparästhesien  oder  der  Bernhardt- 
Roth'schen  Meralgie,  bis  sich  eines  Tages  intermittirende  Dysbasie 
einstellt  oder  objective  Abweichungen  im  Pulse  der  afficirten  Extre- 
mitäten nachweisen  lassen. 

Wo  im  Krankheitsbilde  der  obliterirenden  Angiosklerose  der  Sym- 
ptomencomplex  der  multiplen  Neuritis  vorherrscht  (diffuse  Muskel- 
atrophie, schwere  sensible  Störungen,  elektrische  Entartungsreaction), 
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wird  man  letzteren  kaum  als  von  der  Gefassläsion  abhängig  auffassen. 
Sind  beide  Erankheitsprocesse  nicht  coordinirt  und  von  derselben 
Grundursache  abhängig,  so  ist  die  Neuritis  und  nicht  die  Endarteriitis 
als  primär  zu  betrachten:  schwere  Gefllssläsionen  sind  bei  intensiv 
ausgesprochenen  Neirenentzündungen  mehrmals  beobachtet  worden. 
Praktisch  wichtig  wird  sich  wahrscheinlich  künftighin  die  frühe 
Diagnosestellung  bei  Invaliditäts-  resp.  Lebensversicherungen  und  be- 
sonders bei  Unfallverletzten  und  Militärpflichtigen  erweisen,  wo  jede 
periodisch  oder  paroxysmal  auftretende  Motilitätsstörung  (Hinken) 
gern  als  Simulation  betrachtet  zu  werden  pflegt.  In  einem  oben  er- 
wähnten Falle  war  der  Militärarzt  entrüstet  über  den  Recruten,  den 
er  in  Verdacht  hatte ,  die  sehr  schwer  heilende  Fussphlegmone  ab- 
sichtlich zu  verunreinigen,  um  länger  im  Lazareth  bleiben  zu  können. 
Würde  der  Arzt  die  prodromalen  nervösen  und  vasomotorischen  Stö- 
rungen am  Bein  berücksichtigt  haben,  so  hätte  es  ihm  möglicherweise 
gelingen  können,  durch  rechtzeitiges  Eingreifen  das  drohende  Unheil 
der  Ulceration  mit  nachfolgender  Gangrän  zu  verhüten.  Durch  seine 
Unkunde  ist  ihm  nicht  blos  die  Gefahr  der  Situation  entgangen,  sondern 
durch  unzweckmässige  Maassnahmen  (forcirte  Bewegungen)  theilweise 
gesteigert  worden. 


Wollte  ich  staute  pede  aus  meinen  18  Fällen,  worunter  sich  7 
mit  mehr  oder  weniger  schweren  Symptomen  trophischer  Natur  fanden, 
einen  Schluss  bezüglich  der  Prognose  ziehen,  so  würde  letztere  sehr 
trüb  ausfallen.  Bei  näherer  Betrachtung  ist  letztere  dennoch  nicht 
schlechthin  als  infaust  anzusehen.  Mein  genauer  beobachtetes  Material 
beträgt  18  Fälle,  aber,  wie  in  der  Einleitung  erwähnt  wurde,  sind  mir 
mehrere  (etwa  5-— 6)  einschlägige  Fälle  bekannt,  wo  ich  als  Consultant 
fungirte  und  wo  die  Diagnose  keinem  Zweifel  unterliegen  konnte. 
Diese  sämmtlichen  Fälle  waren  leichte,  ohne  irgend  welche  trophische 
Störungen,  so  dass  der  Procentsatz  der  schweren,  durch  Gangrän 
complicirten  Fälle  viel  niedriger  sich  Schätzen  lässt 

Uebrigens  pflegt  das  poliklinische  Material  aus  unbemittelten  Patien- 
ten zu  bestehen,  die  aus  leicht  verständlichen  Gründen  zu  keiner  systemati- 
schen Cur  zu  zwingen  sind,  insbesondere  zur  mehrwöchentlichen  Buhe, 
die  bei  dieser  Krankheit  noch  das  Meiste  zu  leisten  vermag.  Ziehe  ich 
noch  in  Betracht,  dass  einerseits  beinahe  die  Hälfte  meiner  schweren 
Fälle  ihre  Gangrän  in  den  50er  Jahren  erwarb,  mithin  in  einem  Alter, 
wo  das  Gefasssystem  schon  normaliter  bei  schwer  arbeitenden  Personen 
an  Elasticität  einbüsst,  und  dass  andererseits  mehrere  Fälle  in  meiner 
Beobachtung  jahrelang  (9  und  7  Jahre)  sich  befanden,  ohne  eine  Spur 
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verdächtiger  ixophiscber  Störungen  aufzuweisen,  so  j^ube  ich  mit 
Recht,  die  Prognose  nicht  absolut  schlecht  nennen  zu  dürfen.  Sie  hängt 
natürlich  Yon  dem  Grundcharakter  des  Gefassleidens,  der  Widerstands- 
kraft des  Nervensystems  und  dem  allgemeinen  Gesundheitszustand  ab. 

Praktisch  wichtig  bleibt  es  immerhin,  dass  die  paroxysmale  Myasthenie 
ein  gar  nicht  seltener  Vorläufer  der  Gangrän  ist  und  dass  diese,  falsch- 
lich als  spontane  genannt,  durch  rechtzeitige  und  passende  Behandlung 
der  Kranken  nicht  selten  abgewendet  werden  kann.  „Besonders  die 
Chirurgen,  betont  Erb,  die  mit  diesem  unerfreulichen  Zustand  öfter  zu 
kämpfen  haben,  werden  es  zu  schätzen  wissen,  wenn  man  das  Herannahen 
desselben  frühzeitig  erkennen  lernt  und  dadurch  in  die  Lage  versetzt 
wird,  dem  ersten  Auftreten  der  Gangrän  vorzubeugen,  oder  dasselbe 
doch  für  längere  Zeit  hinauszuschieben  ....  Es  ist  nicht  zu  bezweifeln, 
dass  auf  diese  Weise  in  manchem  Falle  eine  glückliche  Wendung 
herbeigeführt  und  schwerem  Unheil  für  die  Kranken  vorgebeugt  werden 
kann,  und  die  Chirurgen  werden  es  am  wenigsten  beklagen,  wenn  auf 
diese  Weise  das  für  sie  so  wenig  erfreuliche  Grenzgebiet  der  spontanen 
Gangrän  etwas  eingeengt  wird". 

Dass  man  in  Fallen,  wo  ein  bestimmtes  ätiologisches  Moment 
nachweisbar  ist^  dieses  bei  der  Prophylaxe  und  Therapie  besonders 
in  Rücksicht  nimmt,  braucht  kaum  hervorgehoben  zu  werden  (wieder- 
holte Durchnässungen  der  Füsse,  sonstige  thermische  Schädlichkeiten, 
übermässiger  Tabaksgenuss,  Diabetes,  Syphilis).  Abstinenz  von  Alkohol 
und  Vermeiden  von  starken  Gewürzen  in  der  Diät  halte  ich  für  nicht 
minder  wichtig  als  das  Aufgeben  des  Bauchens.  Von  Quecksilber 
und  dem  warm  empfohlenen  Nitroglycerin  habe  ich  keine  Besserung 
gesehen.  Eine  systematische  Jodcur  (8  Monate  hindurch  in  V2^^°^ 
liehen  Intervallen  1^2  g  Brom-  und  Jodkali  täglich  in  Vichy-Wasser) 
hat  bei  einem  meiner  Patienten,  der  unter  sehr  ungünstigen  äusseren 
Verhältnissen  lebte,  sehr  viel  Gutes  geleistet 

Begulirung  der  Bewegung  der  Kranken  und  des  Gebrauchs  ihrer 
^ine  ist  sowohl  in  den  schweren  als  leichten  Fallen  angezeigt  Voll- 
konunenes  Suhigliegen  ist  am  meisten  zu  empfehlen. 

Schonen  wir  die  Beine,  die  normaliter  in  den  ungünstigsten  Kreis- 
laufsbedingungen sich  finden  und  mehr  als  die  übrigen  Körperglieder 
angestrengt  zu  werden  pflegen,  so  beugen  wir  den  beim  Gehact  un- 
vermeidlichen fortwährenden  Blutdruckschwankungen  der  Beingefasse 
vor  und  reguliren  auf  einfachste  Weise  ihren  Tonus,  und  die  ge- 
nannten mechanischen  Momente  beschleunigen  bekanntlich  in  hohem 
Maasse  die  Entwicklung  des  sklerotischen  Processes.  Uebrigens  streben 
instinctiv  die  Kranken  selbst  nach  Buhe,  Sitzen  oder  Li^n,  bei  denen 
die  Blutmenge,  die  der  Extremität  zufliesst,  einigermassen  genügt,  wo- 
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gegen  beim  Gehen  die  schmerzhaften  Wadenkrampfe,  das  Eriebeln 
und  Eältegefahl  am  Fusse  auf  ungenügenden  Blutzufluss  durch  das 
verengte  Gefass  zum  arbeitenden  Muskelnerrenapparat  sofort  hinweisen. 

Beseitigung  Yon  allen  Schädlichkeiten,  welche  eine  Reizung  der 
Gefasse  und  stärkere  vasomotorische  Wirkungen  im  Gefolge  haben,  wird 
von  den  meisten  Autoren  betont:  am  ersten  Platze  möchte  ich  erwähnen 
Noxen  psychischer  Herkunft  (geistige  Ueberanstrengung,  Kummer), 
am  zweiten  solche  physischer  Natur  (enei^sche  Massage,  elastische 
Binden,  forcirte  Gymnastik,  Marschtouren,  die  im  Publikum  modernen 
Ealtwasserprocedaren). 

In  einem  Falle  sah  ich  eine  sehr  bedeutende  Besserung  nach 
2  monatlicher  Galvanisation  —  Application  der  Anode  stabil  auf  die 
Nervenstämme  —  des  afficirten  Beines.  Der  Fall  scheint  mir  aus  dem* 
Grunde  beweisend  zu  sein,  weil  der  betreffende  Patient  nach  Verlauf 
zweier  Jahre  bei  einer  unverhofft  eingetretenen  Verschlechterung  des 
Znstandes  zum  zweiten  Mal  sich  derselben  elektrischen  Cur  mit  dem- 
selben glänzenden  Erfolg  unterwarf:  der  Handarbeiter,  der  nach 
längeren  Bade-  und  Quecksilbercuren  sich  bedeutend  schlechter  f&hlte 
und  nicht  im  Stande  war  10  Schritte  ohne  Hinken  zu  gehen,  konnte 
während  der  elektrischen  Cur  15  mal  nacheinander  mein  Sprechzimmer 
durchspazieren  und  vermag  jetzt  20  bis  30  Minuten  ohne  Unter- 
brechung zu  gehen. 

Worauf  sich  die  deutliche  Besserung  zurückfbhren  lässt  bei  einem 
älteren  Herrn,  dem  eine  antidiabetische  Cur,  6 wöchentliche  Ruhe, 
Galvanisation  der  Beine  (gefasserweitemde  und  hautröthende  Wirkung), 
allgemeine  Tonioa  (Hebung  der  Herzkraft  und  des  Blutdruckes)  und  Ver- 
meiden des  Rauchens  und  Trinkens  empfohlen  wurden,  wfisste  ich  nicht 
zu  sagen. 

In  zwei  schweren,  durch  intensive  Schmerzen  ausgezeichneten 
Fällen  konnte  ich  nur  durch  hohe  Dosen  Morphium  (bis  0,03  g  subcutan) 
und  Chloral  (bis  5,0  g  pro  dosi)  Buhe  und  Schlaf  auf  einige  Zeit  er- 
reichen. 

Dass  in  manchen,  keineswegs  den  schwersten  Fallen  sämmtliche, 
empirisch  ab  nutzbringend  festgestellten  Behandlungsmethoden,  ein- 
schliesslich der  absoluten  Ruhe,  nichts  g^en  die  Schmerzen  und  die 
Cjuälende  Dysbasie  auszurichten  vermögen,  weiss  ich  leider  aus  eigener 
Erfahrung  zu  sagen:  in  solchen  verzweifelten  Fällen  wird  auch  der 
rationell  denkende,  skeptisch  und  nihilistisch  gestimmte  Arzt  purer 
Polypragmatiker  und  der  duldsame  und  intelligente  Patient  unheilbarer 
Morphinist 

Operative  Eingriff  e  an  den  Nervenstämmen  (Elongation,  Toision, 
Besection),  die  neuerdings  warm  empfohlen  wurden  beim  Mal  um  per- 
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forans  der  Neuritiker,  Syringomyeliker,  Tabeüker  und  Alkoholiker 
von  Chipault  und  seiner  Schule  (Bardesco,  Duplaj,  Saulier,  Finet, 
VauYert),  habe  ich  nie  versucht  Ich  beabsichtige  jedoch  künftighin 
in  schweren  und  hartnäckigen  Fällen  solche  vorzunehmen.  Als  dea 
Versuches  werth  und  mit  keiner  Gefahr  verbunden  würde  ich  am 
ersten  Platze  betrachten:  1.  Durchreissen  der  Nerven  (Vasomotoren?), 
die  im  freigelegten  Scarpa*schen  Dreieck  die  FemonJarterie  umschlingen, 
2.  Elongation  des  am  inneren  Knöchel  leicht  in  einer  Länge  von 
2  cm  auspräparirbaren  N.  tibialis  postic. 

Amputation  und  Exarticulation  werden  immer  als  ultimum 
refugium  nachbleiben,  indicirt  nur  bei  Gangrän,  ausnahmsweise  bei 
intensiven,  ohne  trophische  tiefgreifende  Störungen  verlaufenden 
"Schmerzen. 

Wie  sich  die  Vorgänge  bei  den  sicher  beobachteten  Besse- 
rungen gestalten,  das  müssen  erst  weitere  pathologisch-anatomische 
Untersuchungen  feststellen.  Höchst  wahrscheinlich  werden  bessere 
Chancen  für  die  Entwicklung  eines  Collateralkreislaufes  geschaffen 
und  die  weitere  Obliterirung  der  kleinen  Gefasse  aufgehalten.  Dass 
ein  einmal  verengtes  Arterienlumen  durch  Besorption  der  entzündlichen 
Processe  sich  wieder  erweitert  und  zur  Aufnahme  der  für  die  Muskel- 
function  nöthigen  Blutmenge  beföhigt  wird,  ist  nur  bei  vorliegender 
gummöser  Peri-  und  Endarteriitis  wahrscheinlich. 


Was  die  Pathogenese  der  paroxysmalen  Myasthenie  betrifft,  so 
stimme  ich  mit  denjenigen  Autoren  ganz  überein,  die  der  neuropathi- 
sehen  Diathese  eine  grössere  Rolle  zumuthen:  die  Grundlage  des 
Uebels  liegt  in  einer  Erkrankung  des  Gefassapparates,  einen  bedeut- 
samen Factor  in  der  Symptomatologie  bildet  jedoch  die  durch  die  Nervo- 
sität begründete  Neigung  zu  vasomotorischen  Störungen,  zu  an  Inten- 
sität wechselnden  spastischen  Zuständen  in  der  Gefassmusculatur. 
Entwickelt  sich  bei  nervösen  Individuen  eine  Gefösserkranknng  in  Folge 
der  Einwirkung  irgend  welcher  Schädlichkeiten  (Ueberanstrengung, 
Tabak,  Alkohol,  thermische  Einflüsse),  so  wird  diese  nach  der  zu- 
treffenden Bemerkung  Oppenheim's  leichter  zum  Ausgangspunkt 
der  Erscheinungen,  welche  das  Wesen  des  intermittirenden  Hinkens 
ausmachen.  Für  mich  unterliegt  es  keinem  Zweifel,  dass  das  Leiden 
gelegentlich  jahrelang  unter  dem  Bilde  einer  localen  vasomotorischen 
Neurose  verläuft,  um  dann  schliesslich  in  eine  materielle  Erkrankung 
der  Gefässe  überzugehen,  resp.  als  solche  sich  zu  entpuppezu 

Neurasthenie  ist  bei  der  Mehrzahl  solcher  Patienten  vorhanden 
und  bei  dieser  gehören  ja  vasomotorische  Störungen,  gesteigerte  Reiz- 
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barkeit  and  Erschöpfbarkeit  der  GefUsse  zu  den  alltaglichen  Er- 
scheinungen, die  wiederholt  von  zuverlässigen  Autoren  (Federn,  Heim, 
Schale, Hochhaus, Tschlehoff,  Strauss) auf  expenmentellem Wege 
bei  Blutdrackmessungen  festgestellt  werden  konnten. 

Ueber  die  näheren  Beziehungen  der  Oefassläsion  zur  Degeneration 
der  peripheren  Nerven,  eveni  zu  den  fanctionellen  Nervenanomalien 
sind  wir  leider  nur  sehr  mangelhaft  orientiri 

Bekanntlich  hat  Boule  j,  der  vor  70  Jahren  den  Symptomencomplex 
bei  Pferden  zuerst  beobachtet  und  unter  dem  Namen  „Qaudication 
intermittente^*  beschrieben  hatte,  als  pathologisch-anatomische  Grund- 
lage für  das  geschilderte  Syndrom  eine  Obliteration  der  starken  Arterien- 
stamme f&r  die  Hinterbeine  durch  einen  alten  adhärenten  Thrombus 
gefunden.  Und  dieser  Befund  wurde  etwa  15  Jahre  später  von 
Ooubaux  an  einem  erkrankten  Pferde  bestätigt.  Aber  Bouley  selbst 
konnte  schon  im  Jahre  1851  an  einem  zweiten  analogen  Fall  nach- 
weisen, dass  zum  Zustandekommen  des  Hinkens  ein  Thrombus  nicht 
nothwendig  ist:  es  bestand  eben  ein  Aneurysma  dissecans  mit  nach- 
folgender Obliteration  der  betreffenden  Arterie. 

Als  Charcot  vor  40  Jahren  seinen  ersten  Fall  beim  Menschen 
beschrieb,  constatirte  er  zufällig  als  Ursache  dieser  Erscheinung  eben- 
falls ein,  im  Anschluss  an  eine  Schussverletzung  entstandenes  Aneurysma 
arterio-venosum  mit  völliger  Obliteration  der  rechten  Iliaca.  Erst  später, 
nachdem  ihm  Fälle  von  diabetischer  Gangrän  mit  vorausgegangener 
Dysbasie  und  Gefassobliteration  zu  Gesicht  kamen,  machte  Charcot 
darauf  aufmerksam,  dass  die  Hauptsache  der  Verschluss,  die  Oblite- 
ration der  Gefässe  sei. 

Bourgeois,  Goldflam  und  Erb  wiesen  darauf  hin,  dass  die 
Aetiologie  im  Allgemeinen  eine  mit  jener  der  Arteriosklerose  ist  (Lues, 
Alkohol,  Gicht,  chronische  Metallvergifbungen),  die  ihrerseits  nicht 
blos  von  dem  Diabetes  abhängig  zu  sein  braucht  und  viel  öfter  die 
kleineren  Muskeläste  als  die  grossen  Blutgefässe  afficiri  In  der 
Mehrzahl  der  vorliegenden  Sectionsbefunde  handelt  es  sich  thatsäch- 
lich  um  das  Bestehen  einer  chronischen  productiven  Arteriitis  im 
Bereiche  der  kleineren  Gefösse  —  der  Muskeln,  Haut,  Ejiochen  und 
Nerven  — ,  die  ihrerseits  zu  secundären  Veränderungen  in  den  grossen  Ge- 
fässen  mit  ihren  verschiedenen  Folgen  führt  (Aneurysmen,  Thromben, 
Obliteration).  In  den  Venen  finden  sich  in  geringerem  Maasse  dieselben 
Abweichungen  von  der  Norm  (Endophlebitis).  Die  Nerven  sind 
relativ  wenig,  in  manchen  FäUen  gar  nicht  verändert 

In  den  vorgeschrittenen,  durch  Gangrän  complicirten  Fallen 
fanden  Weiss  und  Zoege-Manteuffel  eine  ausgedehnte  Verbackung 
der  Unterschenkelarterien  und  -Venen   mit  den  verdickten   und  ge- 
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quollenen  Nerven,  so  dass  die  einzelnen  Gebilde  ohne  Lasion  nicht 
Yon  einander  getrennt  werden  konnten.  Lapinski  sah  die  Vasa  ner- 
Yorum  stark  degenerirt,  das  Epineuriam  in  hartes  Narbengewebe  ver- 
wandelt, und  betrachtet  ganz  richtig  die  dystrophisch-entzflndliche 
Sklerose  der  Nerven  als  Folge  des  ungenfigenden  Blatzuflnsses  und 
langwierigen  Oedems  derselben. 

Dass  die  wohlcharakterisirte  allgemeine  Arteriosklerose  nicht  ge- 
nügt zum  Zustandekommen  der  paroxysmalen  Myasthenie,  hebt  mit 
Recht  Grassmann  hervor,  indem  er  auf  das  mustergültig  verarbeitete 
Material  von  Edgren  hinweist,  der  unter  124  Fallen  von  schwerer 
Arteriosklerose  nur  eine  Krankengeschichte  anfuhrt,  wo  die  Gehstörung 
vorgelegen  zu  haben  scheint  Uebrigens  vermisst  man  das  Syndrom  bei 
Unterbindung  grösserer  Arterien  und  bei  Anlegung  des  Esmarch'schen 
Schlauches,  wo  doch  sicher,  in  der  ersten  Zeit  wenigstens,  ebenfalls 
nur  eine  ungenügende  Blutzufuhr  für  die  betreffenden  Muskeln  er- 
möglicht ist 

Sowohl  für  die  Ausnahmefalle,  wo  das  klinische  Bild  sehr  aus- 
gesprochen und  die  Angiosklerose  kaum  nachweisbar  ist,  als  für  die- 
jenigen seltenen  Fälle,  wo  trotz  Obliteration  und  Pcdslosigkeit  sammt- 
lieber  distal  gelegener  Gefasse  am  Beine  jedes  klinische  Symptom  des 
Leidens  vermisst  wird  —  und  solche  Falle  giebt  es  unzweifelhaft  — ^ 
bleibt  die  von  manchen  Autoren  gegebene,  besonders  von  Erb  acceptirte 
Erklärung  bestehen.  Es  kommt  eben  beim  Auftreten  der  nervösen 
Symptome,  speciell  der  Myasthenie,  einerseits  darauf  an,  dass  die 
Sklerose  nicht  blos  die  grossen  Gefasse,  sondern  gerade  die  der 
Untersuchung  nicht  zug^änglichen  kleinen  Muskel-  und  Nervenarterien 
in  gleichem  Maasse  trifft,  andererseits  auf  das  Vorhandensein  neben 
der  stabilen  typischen  Arteriitis  obliterans  mit  ihrer  erheblichen  Ver- 
dickung der  Intima  und  Hypertrophie  der  Muscularis  (im  Gegensatz 
zur  gewöhnlichen  Arteriosklerose  mit  Verkalkung,  Rigidität  etc.)  — 
wechselnder  vasomotorischer  Reizungs-  und  Lfthmungsvorgange  mit 
vorübergehender  Verengerung  und  Erweiterung  des  Lumens. 

Die  spärlichen,  in  der  Literatur  niedergelegten  Beobachtungen  von 
acut,  im  Anschluss  an  einen  Arterienthrombus  aufgetretener  paroxys^ 
maier  Myasthenie  sind  wenig  beweisend,  insofern  es  sieh  bei  denselben 
um  ältere  Individuen,  um  das  gleichzeitige  Bestehen  von  Lues,  Gicht^ 
Alkoholismus  handelt  Die  progrediente  Stenosirung  der  Muskelarterien- 
äste ist  nothwendig,  um  das  Syndrom  hervorzurufen.  Für  die  acuten 
Fälle  würde  ich  glauben,  dass  die  Endarteriitis  obliterans  schon  lange 
vorausging  und  dass  der  Thrombus  mit  dem  begleitenden  Oedem  der 
tiefen  Gewebe  nur  ein  Plus  repräsentirte,  das  genügte,  die  charakte- 
ristische Gehstörung  ins  Spiel  zu  setzen. 
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Auf  Einzelheiten  aus  der  pathologischen  Anatomie,  ttber  die 
mir  eigene  Erfahrung  fehlt,  möchte  ich  ganz  yerzichten.  So  viel  sei 
nur  erwähnt,  dass  sich  zur  Zeit  zwei  Ansichten  schroff  gegenüber- 
stehen: die  Ton  Friedländer  und  Winiwarter  und  die  vonZoege- 
Manteuffel.  Die  Anhänger  der  ersteren  sehen  das  primum  nocens 
in  der  Proliferation  der  Intima,  die  zur  Gefössobliteration  gradatim 
führt,  und  glauben  experimentell  Obturation  eines  Gefösses  durch  den 
proliferirenden  Process  hervorrufen  zu  können.  Zoege-Manteuffel 
dagegen,  auf  die  histomechanische  Theorie  der  Arteriosklerose  von 
Thoma  recurrirend,  betrachtet  die  Obturationsmasse  als  organisirte 
Conglutinationsthromben,  die  trophischen  Störungen  als  eine  Art  prä- 
seniler Gangrän  und  negirt  kategorisch  die  Möglichkeit  eines  com- 
pleten  Gefässverschlusses  durch  bindegewebige  Verdickung  und 
Wucherung  der  Intima  unter  physiologischen  Bedingungen  bei  ge- 
sundem Herz  und  normalem  Blutdruck. 

Beachtenswerth  ist,  dass  die  Mehrzahl  früherer  Autoren  viel  zu 
wenig  in  der  Pathogenese  und  pathologischen  Anatomie  der  paroxys- 
malen Myasthenie  des  jugendlichen  Alters  (Endarteriitis  obli- 
terans  adolescentium)  das  Moment  der  vererbten,  möglicherweise 
angeborenen  Constitution  berücksichtigt  hat  Ohne  diesen  ererbten 
Boden,  ohne  den  constitutionellen  Locus  minoris  resistentiae  ist  schwer 
zu  verstehen,  wodurch  die  individuell  wechselnde  B.eaction  der  ver- 
schiedenen Menschen  auf  dieselben  Reize  bedingt  wird,  weshalb  solche 
alltägliche  äussere  Factoren,  wie  Nicotinismus,  Traumen,  üeberan- 
strengung,  Erkältung,  Durchnässung,  so  selten  zur  obliterirenden  Angio- 
sklerose  mit  nachfolgender  Myasthenie  führen.  Ganz  richtig  hebt 
neuerdings  Martins  das  „constitutionelle  Element^  in  der  Pathogenese 
innerer  Krankheiten  im  Allgemeinen  besonders  hervor,  indem  er  sagt: 
„Die  Constitution  des  betreffenden  Organismus  ist  das  ausschlaggebende 
Mom^it  für  die  Frage,  ob  im  Einzelfalle  Krankheit  entsteht  oder  nicht. 
Das  constitutionelle  Moment  besteht  in  der  individuell  wechselnden, 
abnormen  Reaction  der  Zellen,  Gewebe  oder  Organe  auf  krankmachende 
Röize**. 

Die  constitutionelle  Magenschwäche  zeigt  sich  in  der  angeborenen 
Motilitäts-  und  Secretionsschwäche  des  Magens  (Atonia  et  Achylia 
gastrica),  die  angeborene  Nierenschwäche  in  der  constitutionellen  Nieren- 
insufficienz,  in  der  Eiweissausscheidung  bei  übermässiger  Anstrengung 
(sog.  Albnminuria  cyclica),  die  angeborene  Herzschwäche  in  der  leichten 
Erregbarkeit  des  Herzens,  in  fnnctioneller  Tachycardie  und  Arhyth- 
mie, die  angeborene  Schwäche  des  centralen  Nervenorgans  und 
peripheren  Muskelapparates  in  frühzeitigem  endogenen  Auftreten  der 
bekannten   spinalen  Systemerkranknngen   und  musculären  Dys-   und 
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Atrophien,  die  individuelle  Schwäche  der  zur  Verbrennung  noth wendigen 
physiologischen  Vorgänge  zeigt  sich  im  Diabetes  (sog.  Olycosuria 
alimentaria),  die  angeborene  Schwäche  der  chemischen  Processe  beim 
Umsätze  des  Fettes  und  beim  Stoffwechsel  der  Albumine  in  der  habi- 
tuellen Adiposität  und  Gicht.  In  ganz  identischer  Weise  äussert  sich 
die  angeborene  constitutionelle  Schwäche  des  peripheren  Circulations- 
apparates  in  frühzeitiger  Entstehung  der  Angiosklerose. 

Letztere  wird  sich  selbstverständlich  in  denjenigen  Regionen  am 
ehesten  localisiren,  die  am  leichtesten  endo-  und  exogenen  Noxen  aus- 
gesetzt sind,  die  sich  auch  normaliter  am  frühesten  abnutzen.  Und 
von  den  Gefössen  der  unteren  Extremitäten  wissen  wir  ganz  genau, 
dass  in  denselben  schon  frühzeitig  schwere  Alterationen  der  Weite 
und  des  Tonus,  Herabsetzung  der  Elasticität  und  trophische  Störungen 
der  Muskelschicht  vorkommen. 

Nach  Sachs  leidet  die  A.  tibialis  in  94  Proc.  sämmtlicher  f^e 
von  diffuser  Arteriosklerose,  nach  Sternberg  schwankt  schon  physio- 
logisch die  Dicke  der  Beingefässe  in  sehr  weiten  Grenzen,  und  die 
bindegewebige  Wucherung  der  Intima  ist  kein  seltener  Befund  in  den- 
selben bei  gesunden  Individuen,  speciell  männlichen  Geschlechts,  auch 
im  jugendlichen  Alter. 

Spricht  man  von  constitutioneller  Schwäche  des  peripheren  Blut- 
gefässapparates,  so  hat  man  die  Thatsache  zu  berücksichtigen,  dass  nicht 
blos  die  einzelnen  Gefassschichten  das  anatomische  Substrat  der  Krank- 
heit repräsentiren  müssen,  sondern  dass  auch  angeboren  sein  kann  die 
Leistungsunföhigkeit  des  den  Gefösstonus  regulirenden  Nervenapparates: 
sowohl  seiner  automatischen  Ganglien  (Goltz),  die  analog  den  Herz- 
ganglien in  der  Gefasswand  zerstreut  liegen,  als  der  sensiblen  Nerven- 
endigungen, die  in  Gestalt  der  Vater-Pacini'schen  Eörperchen  (Thoma) 
die  Adventitia  zu  versorgen  pflegen.  Die  einen  wie  die  anderen  konnten 
spontan  oder  reflectorisch  (durch  Erweiterung  der  Gefasswand)  eine 
Hyperämie  der  Vasa  vasorum  mit  secundärer  Hyperplasie  der  Intima, 
oder  eine  compensatorische  Endarteriitis  verursachen  als  Endeffect 
eines  von  Hause  aus  vasomotorischen  Leidens. 

lieber  die  Details  des  functionellen  Momentes,  der  wechselnden 
physiologischen  Function  der  Gefasswandung,  dem  ein  ganz  hervor- 
ragender Antheil  an  dem  Zustandekommen  des  Symptomencomplexes 
zugewiesen  wird,  besitzen  wir  ebenso  wie  über  die  Pathogenese  der 
schmerzhaften  Myasthenie  nur  mehr  oder  minder  brauchbare  Hypothesen. 
Man  nimmt  wohl  an:  a)  dass  die  mit  der  Function  der  Muskeln  (beim 
Gehen)  eintretende  und  zur  Gefasserweiterung  fuhrende  Erregung  der 
Vasodilatatoren  ausbleibt;  b)  dass  gerade  das  Gegentheil,  eine  Erregung 
der   Vasoconstrictoren  in   dem   pathologisch  veränderten  Gefiss  ein- 
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tritt  und  zur  stärkeren  Gefassverengerung  führt;  c)  dass  die  veränderten 
Gefasse  der,  mit  der  Muskelfunction  eintretenden  Steigerung  des  Blut- 
druckes (durch  die  erregte  Herzthätigkeit)  mechanisch  grösseren  Wider- 
stand entgegensetzen  und  sich  also  ungenügend  erweitem;  d)  dass  die 
Erkrankung  der  Gefasswand  an  sich  schon  eine  grössere  Reizbarkeit 
ihrer  Wandbestandtheile,  eine  gesteigerte  Erregbarkeit  ihrer  in  der 
Wand  liegenden  Nerven  und  Ganglienapparate  bedingt;  e)  dass  die 
ursächlichen  Momente  dieser  Form  von  Arteriosklerose  (Lues,  Tabak, 
Alkohol)  schon  als  Reize  auf  die  Vasomotoren  und  die  Gefasswandungen 
wirken;  f)  dass  die  Arterienerkrankung  selbst  an  sich  einen  Theil  der 
Symptome  (vasculäre  Schmerzen)  durch  Reizung  der  sensiblen  Gefass- 
nerven  auslöst;  g)  dass  venöse  Stauung  im  Bereiche  der  Nervenge- 
fasse eine  Schwellung  der  Nerven  und  consecutiven  Reizzustand  her- 
vorruft. Alle  diese  Erklärungen  sind,  wie  gesagt,  vage  Hypothesen, 
denen  sowohl  eine  experimentelle  Basis  als  eine  anatomo-pathologische 
Stütze  vorderhand  fehlen,  trotzdem  das  klinische  Bild  an  Prägnanz 
wenig  zu  wünschen  übrig  lässt. 

Etwas  genauere  Kenntnisse  besitzen  wir  über  das  dem  Experi- 
mente zugänglichere,  klinisch  jedoch  viel  seltenere  Erankheitsbild  der 
primären  Nervenerkrankung  und  consecutiven  Gefassveränderungen. 
Wie  erwähnt,  konnte  von  meinen  Fällen  vielleicht  nur  ein  einziger  zu 
dieser  Gruppe  gezählt  werden,  wo  der  paroxysmalen  Myasthenie  eine 
localisirte  Neuritis  vorausging.  Für  diese  Falle  von  arteficiell  an 
Thieren  herbeigeführter  oder  spontan  bei  Menschen  entstandener 
diffuser  resp.  localisirter  Neuritis  ist  es  bewiesen,  dass  sie  eine  Reihe 
von  Veränderungen  der  im  Bereiche  der  Nervenverzweigung  gelegenen 
Gefasse  in  Gefo^e  hat:  anfanglich  locale  Temperatursteigerung  und 
Veränderung  der  Hautfarbe,  Erweiterung  und  UeberfÜUung  der  Ge- 
fasse, Gewundenheit  ihres  Verlaufes,  später  Sinken  der  Temperatur, 
Verdickung  der  Gefösswand,  Verengerung  der  Gefasse  bis  zur  vollen 
Obliteration. 

Als  Ursache  dieser  secundären  neurotischen  Angiosklerose  werden 
neben  sonstigen  mechanischen  Momenten  angeführt:  a)  Verlust  des 
Tonus  und  der  Elasticität  seitens  der  Gefasswand,  sogen,  nervöse  Gefass- 
paralyse;  b)  Veränderung  in  der  Ernährung  der  einzelnen  mit  den 
degenerirten  Nervenendplatten  in  Verbindung  stehenden  Gefasswand- 
zellen;  c)  Erweiterung  des  Lumens,  Steigerung  des  intravasculären 
Druckes,  Verlangsamung  des  Blutlaufes. 

Als  Beweis,  dass  rein  nervöse  Leiden  secundär  Gefassdegeneration 

mit  trophischen  Störungen  verursachen  können,  pflegen  mit  Recht  die 

multiple  Zehengangrän  bei  experimenteller  Durchschneidung  des  Ischia- 

dicus,  das  Mal  perforant  du  pied  der  Tabetiker  und  die  symmetrische 

Deutsche  Zeitsohr.  f.  NervenheUkiinde.  XIX.  Bd.  31 
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Gangrän  mancher  Syringomyeliker  angeführt  zu  werden.  Speciell  bei 
der  tabetischen  Gangran  wurde  typische  Endarterütis  obliterans  ge- 
funden (Fränkel,  Duplay-Morat,  Sternberg).  Zwar  wird  ge- 
wohnlich erwidert,  dass  localisirte  Arteriosklerose  bei  Individuen  dies- 
seits des  legitimen  Alters  der  Arteriosklerose  von  einem  constitutio- 
nellen  Grundleiden  (Lues)  abhängt,  und  dass  die  bei  den  trophischen 
Störungen  nervösen  Ursprungs  nachweisbaren  Gefassläsionen  secundär 
von  der  Wunde  aus  entstehen,  allein  auch  beim  Ausschluss  dieser 
Möglichkeiten  und  bei  Exdusion  der  wichtigsten  Componenten,  in  die 
man  den  Begriff  der  trophischen  Störungen  zu  zerlegen  suchte  (vaso- 
motorische Lähmung,  Liactivität  nach  der  Nervenläsion,  Ausiall  sen- 
sibler Reactionsfahigkeit  in  entnervten  Körpertheilen),  bleibt  noch  eine 
Gruppe  nach,  wo  man  einen  unmittelbaren  Einfluss  des  Nerven  auf 
die  Gefasswand  anzunehmen  gezwungen  ist  Die  directe  Wirkung  der 
künstlich  hervorgerufenen  Nervenläsion  soll  wohl,  wie  das  Experiment 
lehrt  (Bervoets,  Fraenkel,  Lapinski),  zunächst  in  einem  mehr  oder 
weniger  chronischen  Reizzustande  der  Arterien  bestehen,  in  einem 
Arterienkrampfe,  der  schliesslich  in  der  Hypertrophie  der  Musculaiis 
seinen  Ausdruck  findet  Zu  dieser  vorwiegenden  Betheiligung  der  Media 
gesellen  sich  erst  im  weiteren  Verlaufe  die  Erscheinungen  der  passiven 
Dehnung  mit  vorwiegender  Wucherung  der  Intima  und  event  daran 
sich  anschliessende  Metamorphose  der  Wandelemente,  kurzum  das  Bild 
der  obliterirenden  Arteriitis. 

Resumire  ich  die  pathologisch-anatomischen  Ergebnisse  der  Klinik 
und  des  Experimentes,  so  lässt  sich  mit  Bestimmtheit  behaupten,  dass 
das  typische,  in  der  Einleitung  geschilderte  Erankheitsbild,  das  wir  bei- 
nahe in  allen  unseren  Fällen  feststellen  konnten,  in  der  Regel  auf 
einer  primären  Gefasserkrankung  mit  nachtn^licher  Nervendegeneration 
beruht  In  vereinzelten  Fällen  ist  Erkrankung  der  peripheren  Nerven 
das  Primäre,  localisirte  Gefassläsion  das  Secundäre.  Functionelle  Stö- 
rungen im  Bereiche  des  Nervensystems,  —  worunter  zunächst  neuro- 
pathische  Diathese  zu  verstehen  ist,  die  sich  physiologisch  in  gestört-em 
Gleichgewicht  und  pathologisch  gesteigerter  Erregbarkeit  des  Cürcula- 
tionsapparates  kundgiebt,  —  spielen  hier  wie  dort  eine  dominirende 
Rolle  im  Verlaufe  und  der  Ausbildung  des  schweren,  dem  Gros  der 
Aerzte  wenig  bekannten  Leidens. 

Stelle  ich  die  in  der  Literatur  niedergelegten  Ergebnisse  0  mit  den 


1)  Die  unlängst  in  der  März-Nummer  des  „Neurol.  Centralblattes"  er- 
schienene Arbeit  von  Dr.  S.  Goldflam  aus  Warschau:  ,,Weiteres  über  das  inter- 
mittirende  Hinken",  konnte  in  meiner  Abhandlung  nicht  mehr  berücksichtigt  werdai. 
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in  meinen   23  Fällen  festgestellten  klinischen  Thatsachen  zusammen, 
so  lassen  sich  folgende  Schlüsse  ziehen: 

1.  Die  geeignetste  klinische  Bezeichnung  der  Krankheit  wäre: 
Myasthenia  angiosclerotica  paroxysmalis. 

2.  Das,  soviel  aus  der  Casuistik  zu  ersehen  ist,  ziemlich  seltene 
Leiden  kommt  relativ  häufig  bei  uns  im  russischen  Polen  und  in  den 
litthauischen  Provinzen  vor. 

3.  Die  überwiegende  Mehrzahl  der  betroffenen  Patienten  gehört 
der  jüdischen  Bevölkerung  an. 

4.  Beim  weiblichen  Geschlecht  kommt  die  Krankheit  ausnahms- 
weise vor. 

5.  Sie  betrifft  zumeist  Individuen  im  jugendlichen  (in  den  20er) 
oder  vorgeschrittenem  Mannesalter  (in  den  40er  und  50er  Jahren). 

6.  Die  Hauptrolle  scheinen  die  neuropathische  Disposition  und 
die  angeborene  Schwäche  des  peripheren  Circulationsapparates  zu 
spielen. 

7.  Ueberanstrengung  der  Beine,  Durchnässung,  thermische  Ein- 
flüsse, Alkoholismus  und  Nicotinismus  beschleunigen  den  Ausbruch 
des  Leidens.  Der  Syphilis  und  der  Gicht  kommt  keine,  der  Zucker- 
hamruhr  eine  geringe  Rolle  in  der  Aetiologie  zu. 

8.  Die  eigenartige  Angiosklerose  localisirt  sich  am  häufigsten  in 
den  Beinen,  nicht  selten  synunetrisch. 

9.  Vom  Hauptsymptome,  dem  Schmerz,  lassen  sich  im  klinischen 
Bilde  drei  Arten  unterscheiden:  a)  Schmerzen  beim  Gehen,  die  neben 
der  paroxysmalen  Myasthenie  oder  dem  intormittirendem  Hinken  auf- 
treten; b)  permanente  Schmerzen,  die  in  der  Ruhe  als  peinliche  Par- 
ästhesien  auftretend,  für  vorgeschrittene  Erankheitsstadien  charak- 
teristisch sind  und  nur  ausnahmsweise,  bei  fehlender  Myasthenie,  jahre- 
lang im  Krankheitsbilde  dominiren;  c)  Schmerzen,  die  den  Ausbruch 
und  das  Bestehen  der  Gangrän  begleiten. 

10.  Dem  Auftreten  der  Ulcerationen  und  Gangrän,  falschlich 
Spontangangrän  genannt,  folgt  gelegentlich  in  den  Fällen  von  diffuser 
Angiosklerose  in  den  oberen  und  unteren  Extremitäten  ein  charak- 
teristischer Symptomencomplex  seitens  des  Allgemeinzustandes  und 
der  psychischen  Sphäre. 

11.  Die  Krankheit  verläuft  zuweilen  jahrelang  unter  der  Flagge 
einer  unschuldigen  vasomotorischen  oder  Sensibilitätsneurose  ohne 
klinisch  nachweisbare  organische  Gefössveränderungen. 

12.  Neben  der  constant  bestehenden  GeßLssverengerung  (oi^a- 
nisches  Substrat)  nehmen  im  Krankheitsverlaufe  einen  wichtigen  An- 
theil  vasomotorische  Störungen  (functionelles  Moment),  die  unter  der 
Form    gesteigerter  Erregbarkeit    oder    aufgehobenen   Gleichgewichts- 

31* 


466  XXVI.  HioiEB,  Zur  Klinik  d.  angioeklerotischen  paroxysmalen  Myasthenie  etc. 

znstandes   der  vasomotorischen  Centren   dem  Auftreten  der  (Gangrän 
Vorschab  leisten. 

13.  Vom  differentiell-diagnostischen  Gesichtspunkte  aus  sind  am 
meisten  dunkel  diejenigen  Falle,  die  neben  bestehender  Gefissoblite- 
ration  und  paroxysmaler  Myasthenie  das  typische  Bild  der  Erythromel- 
algie  oder  der  Baynaud'schen  Krankheit  aufweisen. 

14.  Es  existiren  wahrscheinlich  zwei  Hauptgruppen  der  eigen- 
artigen Endarteriitis:  a)  die  häufigere  mit  primärer  Localisation  des 
Krankheitsprocesses  in  den  Gefassen,  und  b)  die  seltenere  mit  Yoran- 
gehender  Nenrendegeneration,  sog.  neurotische  Angiosklerose.  Das 
„functionelle  Moment^  spielt  bei  beiden,  das  „constitutionelle  Element" 
hauptsächlich  bei  der  ersteren  eine  wichtige  Bolle. 

15.  Rationelle  hygienische  und  diätetische  Maassregeln,  speciell 
Femhalten  von  äusseren  Schädigungen  psychischer  und  physischer 
Natur  (absolute  geistige  und  physische  Ruhe)  sind  im  Stande,  dem 
Auftreten  der  Gangrän  vorzubeugen,  —  der  Gangrän,  die  nicht  selten 
chirurgische  Eingriffe  erfordert,  ab  und  zu  zum  tödÜichen  Ausgange 
führt  und  glinstigsten  Falles  die  Leistungsfähigkeit  noiftnchmal  f&i^s 
ganze  Leben  in  hohem  Maasse  herabsetzt 

16.  In  verzweifelten  Fällen  mit  intensiven  Schmerzen  und  Neigung 
zur  Ulceration  würden  sich  statt  der  Exarticulation  und  Amputation 
die  unschuldigen  operativen  Eingriffe  (Elongation,  Torsion,  Resection) 
an  den  Nervenstämmen  oder  den  die  grossen  Gefasse  umschlingenden 
sympathischen  Geflechten  zum  Versuche  empfehlen,  die  von  Chipault 
und  seiner  Schule  mehrfach  mit  Erfolg  beim  Malum  perforans  der 
Tabetiker  und  Alkoholiker  angewendet  worden  sind. 

Warschau,  den  30.  November  1900. 
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Aus  dem  Laboratorium  des  Herrn  Prof.  Mekdel  (Berlin). 

Zur  EenntniBB  der  lenkämischeii  £rkraiilmng 
des  Centralnerveiisystems. 

Von 

Dr.  Richard  Spitz, 

Nerrenarzt  in  Wien. 

Seit  den  ersten  denkwürdigen  Mittheilungen  Virchow's  über  das 
„weisse  Blut^  (Bennett's  suppuration  of  blood)  hat  das  Interesse  der 
Kliniker  wie  der  Anatomen  an  dieser  seltsamen  Krankheit  keinen  Ein- 
trag erfahren.  Nachdem  es  Vogel ^^)  zum  ersten  Male  gelungen  war 
die  richtige  Diagnose  intra  vitam  zu  stellen,  war  das  Augenmerk  auch 
besonders  auf  den  Ausbau  der  Symptomatologie  und  Aetiologie  ge- 
richtet, während  weiterhin  die  rein  anatomischen  Untersuchungen  minder 
yerheissungsYoll  erschienen.  Es  sei  hier  nur  —  und  ohne  Anspruch 
auf  Vollständigkeit  —  der  Arbeiten  von  Mosler,  Neumann,  Ehr- 
lich, H.  F.  Müller,  Fraenkel  gedacht.  —  Eine  wesentliche  Erweite- 
rung erfuhr  unsere  Kenntniss  durch  die  Aufstellung  einer  neuen 
Variante  ^  der  acuten  Leukämie,  deren  Diagnose  bereits  eine  syste- 
matische Blutuntersuchung  voraussetzte;  waren  bei  dieser  Form  doch 
die  neoplastischen  Vorgänge  Ton  minderer  Bedeutung,  während  im 
Krankheitsbild  viehnehr  die  Erscheinungen  einer  acuten  fieberhaften 
Infectionskrankheit  dominirten,  die  in  raschem,  ja  bisweilen  foudroy- 
antem  Vorlauf  (L.  acutissima  Senator's)  ihrem  Ende  entgegen  eilte. 

Die  erste  zusammenfassende  Darstellung  der  acuten  L.  rührt  von 
Ebstein  (16  Fafle)  her,  weitere  werthvolle  Beiträge  von  Fraenkel 
Guttmann  u.  A. 

Dass  bei  der  Leukämie  und  den  nosologisch  verwandten  Erkran- 
kungen auch  eine  systematische  anatomische  Durchforschung  spe- 
ciell  des  Nervensystems  werthvolle  Resultate  selbst  dann  geben  kann, 
wenn  keine  oder  nur  geringfügige  Symptome  i.  v.  bestanden  haben^ 
ist  eine  Thatsache,  deren  Kenntniss  wir  den  grundlegenden  Arbeiten 
von  Lichtheim  und  Minnich  verdanken. 

Die  eben  bemerkte  Relation  anlangend,  darf  nicht  unerwähnt 
bleiben,  dass  bereits  Leichtenstern  ^^)  aus  Anlass  einer  gelegentlichen 
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Demonstration  zweier  Tabischen  auf  die  gleichzeitig  vorhandene 
schwere  Anämie  besonders  hingewiesen  hat  — 

In  den  ersten  Lichtheim'schen*)  Fallen  hatten  sich  tabes- 
ähnliche Symptome  sowie  anatomische  Veränderungen  gezeigt,  die  be- 
sonders durch  das  Fehlen  jeglicher  Schrumpfung,  sowie  einen  unge- 
wöhnlichen Beichthum  an  Eömchenzellen  auffallend  waren.  Minnich 
zeigte,  dass  es  sich  im  Wesentlichen  bei  den  schweren  Anämien  um 
fleckweise  Degenerationen  in  den  Hintersträngen  (besonders  mittlere 
Wurzelzone)  mit  consecutiven  Veränderungen  handle.  Hie  und  da 
tropfenförmiger  Zerfall  der  Markscheide  (im  Hinterstrang);  im  Inneren 
der  Tropfen  ist  undeutlich  der  Axencylinder  zu  sehen.  Dass  sich  — 
übrigens  in  Fällen,  die  keine  nerrösen  Symptome  gezeigt  hatten  — 
auch  zerstreut  capilläre  Hämorrhagien  fanden,  wird  mit  Rücksicht  auf 
die  analogen  Verhältnisse  anderer  Organe  nicht  wunderlich  erscheinen. 

In  Folge  der  Hämorrhagien  haben  sich,  nach  Minnich,  miliare 
Sklerosen  gebildet  Es  sei  im  Anschluss  daran  nur  ganz  fluchtig  der 
analogen  Untersuchungen  von  Eisenlohr^)  und  Boedeker- Julius- 
burg er  ^)  gedacht  Von  den  genannten  Autoren  wurden  ebenfalls  bei 
schweren  Anämien  klinische  Befunde  erhoben,  die  eine  erheblichere  Aus- 
breitung der  anatomischen  Veränderungen  erwarten  liessen.  Dem  entspre- 
chend fanden  sich  auch  Degenerationen  in  Hinter-  und  Seiten-,  bezw. 
Vordersträngen.  Von  Paul  Jacob  undMoxter^^)  wurden  die  Verände- 
rungen an  den  Gefassen  (Verdickung  der  adventitiellen  Scheiden  mit 
und  ohneKemvermehrung)  hervorgehoben. — Den  innigen  Zusammenhang 
der  bisher  besprochenen  Befunde**)  mit  dem  angezogenen  Thema  weist 
aufs  Schlagendste  nach  ein  Fall  von  Litten  <^),  der  unter  seinen  Augen 
den  Uebergang  einer  pemiciösen  Anämie  in  med.  Leukämie  (4  R :  1  W) 
sich  vollziehen  sah.  — 

So  wird  es  nicht  Wunder  nehmen,  dass  von  Nonne  ^5)  bei  Leu- 
kämie Befunde  im  Rückenmark  erhoben  wurden,  die  den  eben  er- 
wähnten nahe  stehen.  Es  fanden  sich  bereits  makroskop.  deutliche, 
aber  auchj  kleinere  und  kleinste  Herdchen  in  den  PyV  und  Seiten- 
strängen, sowie  im  ersten  Falle  auch  geringe  Sklerose  derGroS.  Die  ein- 
zelnen Herdchen  zeigten  verschiedene  Stadien  des  Markzerfalls,  von  der 
Blähung  und  Schwellung  der  Markscheide  und  des  Axencylinders  bis 


*)  cit.  nach  Minnich^a). 

**)  S.  auch  Nonne,  Beiträge  zur  Kenntniss  der  im  Verlaufe  der  pemidösen 
An&mie  beobachteten  Spinalerkrazikungen.  Arch.  f.  Psych,  XXV  und  D.  Zeit- 
schrift f.  Nervenheilkunde  VI.  313,  ferner  v.  Noorden,  Chariet^-Annalen  1891 
S.  217  und  1892  S.  202  u.  ff.  Teichmüller,  D.  Z.  f.  N.  1896  S.  385,  sowie 
Marburg,  Zur  Eenntnifis  der  mit  schweren  Anämien  verbundenen  Bückenmarks- 
affectionen.    Wr.  klin.  Wochenschrift  1900.   Nr.  29. 
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zur  Sohollenbildung  und  dem  Yollstandigen  Verschwinden  dieses. 
K5mchenzellen,  Hämorrhagien  oder  Eernyermehrung  der  Qlia  fand 
sich  nicht,  sondern  als  einzige  reactive  Veränderung  eine  Wucherung 
der  Qlia.  Keine  Qefössalteration.  Nervöse  Symptome  hatten  in  beiden 
Fällen  übrigens  gefehlt  Dass  bereits  Mosler  ^^)  bei  einem  35jährigen Leu- 
kämischen tabische  Symptome  an  den  unteren  Extremitäten  nachwies, 
sei  ganz  kurz  bemerkt.    Eine  anatomische  Untersuchung  fehlt  — 

Auch  eines  interessanten  Befundes  Walther  Müller's^^)  soll 
Erwähnung  geschehen.  Er  femd  in  einem  Falle  von  L.  Degeneration  der 
Hautnerven  des  linken  und  rechten  Oberschenkels,  der  Nn.  orurales 
sowie  eine  bemerkenswerthe  Degeneration  der  Hinterstränge  nebst 
kleinen  Herden  vermehrter  und  verdickter  Neuroglia  und  durch  Faser- 
ausfall entstandene  Lücken. 

Von  F.  Schultze^^)  wurden  ebenfalls  Befunde  am  Rückenmark  er- 
hoben, die  aber  einzig  in  Quellung  des  Axencylinders  bestanden,  während 
reactive  Erscheinungen  fehlten.  S.  bemerkt  ausdrücklich,  dass 
sonstige  odematöse  Veränderungen  nicht  nachweisbar  waren,  und  macht 
fGür  den  erwähnten  Befund  die  krankhafte  Blutmischung  als  Ursache 
einer  Ernährungsstörung  der  Azencylinder  geltend.  Auch  Minnich 
machte  in  der  oben  citirten  Arbeit  auf  Quellungszustände  der  Nerven- 
fasern aufmerksam,  die  er  in  einem  Falle  von  Leukämie  gefunden 
hatte.  — 

Des  Weiteren  ist  hier,  um  vorerst  die  chronische  Leukämie  zu  be- 
rücksichtigen, der  eingehenden  Untersuchungen  von  Bloch  und 
Hirschfeld  ^)  zu  gedenken.  Nur  die  Anwendung  der  Nissl'schen  Me- 
thode wurde  verabsäumt.  Wir  konnten  uns  wiederholt  überzeugen,  dass 
gerade  diese  Methode  bei  der  Untersuchung  der  in  Rede  stehenden  Ver- 
änderungen immerhin  werthvolle  Dienste  leistet,  da  sie  uns  einmal 
winzige  Herde  auch  dort  und  rascher  auffinden  liess,  wo  sich  dieselben 
in  anders  geförbten  Präparaten  unserem  Blicke  entzogen,  zum  zweiten 
aber  auch  die  einzelnen  Zellen  der  Herdchen  naturgemäss  besonders 
scharf  darstellte.  — 

Die  von  B.  u.  H.  erhobenen  Befunde  werden  im  Wesentlichen 
gedeutet  als  1.  diffuse  Sklerose  des  Hirn-Rückenmarks  und  2.  herdweise 
acut  myelitische  Veränderungen  der  grauen  Substanz,  speciell  des  Rücken- 
marks. Was  zunächst  die  Sklerose  anlangt,  so  zeigten  Hirn-  und  Rücken- 
mark bereits  bei  der  Bearbeitung  eine  auffallend  harte  Consistenz,  die 
sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  eben  als  durch  diffuse 
Sklerosirung  veranlasst  erwies.  Besonders  die  Randzone  des  Rücken- 
marks war  betroffen,  überall  waren  deutliche  Astrocyten  nachweisbar. 

Daneben  2.  als  myelitische  gedeutete  Veränderungen,  vorwiegend 
des   Halsmarks  (3.  u.  4.  C-  Segment),  bestehend  in  mehr  weniger 
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grossen,  ausschliesslich  die  graue  Substanz  einnehmenden  Herden, 
die  nur  durch  Rundzellen  constituirt  werden,  während  Lenkocjten 
durchaus  fehlen.  Auch  eine  Beziehung  der  Herde  zu  den  Gefössen 
ist  nicht  durchweg  nachweisbar.  Mit  Marchi  wurden  in  der  Gegend 
der  oben  erwähnten  Veränderungen  (Halsmark)  reichliche  Eomchen- 
zellen,  sowie  Faserzerfall  in  der  grauen  Commissur  gefunden,  während 
die  Markscheidenfarbung,  correspondirend  den  genannten  Stellen  der 
grauen  Substanz ,  kleine  „wie  mit  dem  Locheisen  herausgeschlagene^ 
Lücken,  die  von  den  Verff.  als  Gentren  der  myelitischen  Herde  aufge- 
fasst  werden,  ergab.  Ueberdies  fand  sich  Faserarmuth  der  grauen 
Substanz  sowie  theilweise  deutlicher  Markzerfall.  —  Obgleich  die 
Verff.  den  Mangel  eines  localen  Zusammenhanges  der  als  entzündliche 
gedeuteten  Herde  mit  den  Gefassen  unter  Berufung  auf  Nonne's  über- 
einstimmende Befunde  bei  Leukämie  erklären,  scheint  es  uns  doch  plau- 
sibler, dass  es  sich  neben  den  übrigens  Yon  Bloch  und  Hirschfeld 
auch  besonders  betonten  echt  leukämischen  Infiltrationsvorgangen 
um  einÜBMsh  degeneratiye  weniger  entzündliche  handle. 

Bevor  wir  in  der  Besprechung  der  bei  chronischer  Leukämie 
(übrigens  zum  Theil  viel  früher)  erhobenen  histologischen  Befunde  fort- 
fahren, sei  es  gestattet,  zunächst  die  acuten  Formen  der  Krankheit  zu 
berücksichtigen.  Wir  würden  dann  im  Nachfolgenden  nur  mehr  die- 
jenigen Fälle  chronischer  Leukämie  zu  berücksichtigen  haben,  die  sich 
durch  eigenthümliche  klinische  Erscheinungen  und  eine  besondere  ana- 
tomische Localisation  auszeichnen.  — 

Die  erste  hierhergehorige  Mittheilung  rührt  von  C.  Ben  da  2)  her. 
Sie  betrifft  eine  diesbezügliche  kurze  und  wohl  mehr  gelegentliche  Be- 
merkung in  der  Berliner  Ges.  f.  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten.  — 

B.  fand  unter  7  Fällen  acuter  Leukämie  2  durch  einen  besonderen 
klinischen  wie  anatomischen  Befund  ausgezeichnet.  Bei  dem  einen 
fanden  sich  ausgebreitete  Lymphome  der  Dura  mater  sammt  subduralem 
starken  Hämatom,  das  eine  Gompressio  cerebri  bewirkt  hatte.  Eine 
genauere  Mittheilung  des  klinischen  Befundes  fehlt  leider.  —  Im  2. 
Falle  war  der  Tod  unter  dem  Bilde  einer  Apoplexie  erfolgt,  und 
es  zeigte  sich  eine  ausgedehnte  rothe  Erweichung  in  der  rechten  Gross- 
himhemisphäre.  Eine  genauere  Ortsbestimmung  wie  eine  Angabe 
bezüglich  der  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  angewandten 
Färbemethoden  liegt  nicht  vor.  Diese  ergaben  zahlreiche  Lymphome 
im  Pons,  der  schon  bei  der  makroskopischen  Betrachtung  multiple 
bis  erbsengrosse  Blutungen  zeigte.  In  den  Anfangstadien  der  Lym- 
phome fanden  sich  die  perivasculären  Lymphräume  stark  infiltrirt, 
mit  den  nämlichen  Elementen,  welche  den  Hauptbestandtheil  des  intra- 
vasculären  Blutes  als  auch  der  leukämischen  Tumoren  ausmachen  und 
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den  Lymphocyten  morphologisch  nahestehen.  Diese  lymphomatösen 
Veränderungen  der  Gefasse  stehen  weiter  in  innigem  Zusammenhang 
mit  den  bei  Leukämie  so  häufig  beobachteten  Blutungen.  Die  erwähnten 
Infiltrationen  machen  nach  B.  zwar  Verdrängungsersceinungen  des  um- 
liegenden Nerrengewebes,  doch  weder  Degeneration  der  Fasern,  noch 
Veränderungen  der  Gfanglienzellen  und  werden  schliesslich  mit  dem 
jungen  syphilitischen  Granulationsgewebe  verglichen,  von  dem  sie  so- 
wohl durch  die  Constanz  als  auch  das  Fehlen  der  Coagulationsnekrose 
der  sie  zusammensetzenden  Zellen  unterschieden  seien.  — 

Im  Anschluss  daran  sei  es  zunächst  gestattet  über  den  histologischen 
Himbefund  zu  berichten,  den  wir  in  einem  Falle  TOn  acuter  Leukämie 
erheben  konnten. 

In  klinischer  Hinsicht  wurde  der  Fall  bereits  im  Jahre  1898  Ton 
Hirschlaff*)  im  Vereine  ftr  innere  Medicin  zu  Berlin  publicirt  Diese 
Ausführungen  seien,  soweit  sie  fbr  uns  von  Belang,  im  Folgenden 
wiedergegeben: 

„Eine  47  jährige  Fran,  die  immer  gesund  war,  erkrankte  3  Wochen  vor 
der  An&ahme  mit  zunehmender  Schwäche,  Athemnoth  und  Bluthusten.  Es 
konnten  bei  der  Aufnahme  weder  Drtisen-  oder  Milzschwellung,  noch 
Knochenschmerzhaffcigkeit  nachgewiesen  werden.  Ausser  am  Augenhintergrund 
waren  Blutungen  am  1.  Tage  nirgends  zu  beobachten.  Bei  einem  Hämo- 
globingehalt  von  25  Proc.  betrug  das  Verhältniss  der  rothen  zu  den  weissen 
Blutkörperchen  1:20;  nach  Verlauf  von  10  Tagen  fiel  der  Hämoglobin- 
gehalt auf  1 5  Proc,  und  unter  Ausbruch  einer  hämorrhagischen  Diathese  (Uteras- 
und  Hautblutungen)  trat  nach  weiteren  drei  Tagen  der  Tod  unter  Erschei- 
nungen des  Lufthungers  einj* 

Die  Autopsie  ergab  auffallender  Weise  nirgends  die  von  Fraenkel  und 
Benda  beschriebene  LymphombilduDg;  weder  in  den  Lymphdrüsen,  in  der  nur 
wenig  geschwollenen  Milz,  noch  im  Knochenmark  konnten  die  sonst  charakte- 
ristischen Veränderungen  gefunden  werden. 

Der  vorstehende  Fall  steht  in  Bezug  auf  seinen  negativen 
pathologisch-anatomischen  Befund  fast  ganz  vereinzelt  da. 

Die  nachfolgenden  Mittheilungen  werden  zu  erweisen  haben,  dass 
diese  abschliessende  Bemerkung  nicht  zu  Recht  besteht,  vielmehr  die 
histologische  Untersuchung  auch  da  recht  bedeutsame  Resultate  ergab, 
wo  die  makroskopische  vollkommen  versagte.  — 

Die  Präparate  wurden  gewonnen,  indem  das  Gehirn  nach  voraus- 
gegangener Formolhärtung  in  der  üblichen  Weise  für  die  Nissl-  und 
Markscheidenfarbung  vorbereitet  wurde;  entsprechende  Blocke  wurden 
mit  Osmiumsäure,  Schnitte  vom  gechromten  wie  ungechromten  Material 
mit  Hämatoxylin-Eosin  behandelt.    Das  Rückenmark  war  leider  nicht 

*)  Hirschlaff,  Ueber  Leukämie,  cit.  Deutsche  med.  Wochenschrift.  1898. 
8.  Sept.  Der  Fall  wurde  klinisch  auf  der  Abtheilung  des  H.  Prof  Litten 
(Berlin)  beobachtet. 
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erhältliclL    Dadurch   wird  der  Werth   der   Untersuchung  freilich  ge- 
schmälert.*) — 

Nach  Nissl.  —  Halsmark  unmittelbar  vor  der  Py-Krenzung. 
An  den  Ganglienzellen  keine  Veränderung;  im  r.  Hinterstrang  Anhftofting 
dicht  gedrängter  Enndzellen  in  der  unmittelbaren  Umgebung  eines  Capillar- 
gefässes.  Die  Kerne  sind  theilweise  homogen  und  zeigen  saturirte  Färbung, 
manche  sind  bläschenförmig.   Vereinzelt  polynudeäre  Zellen. 

In  der  grauen  Substanz  neben  einem  Geftss  ebenfsdls  ein  Infiltrat, 
doch  kleiner  als  das  eben  erwähnte.  Kleinzelliges  Infiltrat  im  r.  X.  Kern. 
Die  Capillaren  sind  mit  Leukocyten  strotzend  gefüllt.  Bundzellenanhäafluig 
in  der  Adventitia  vereinzelt. 

Acusticusaustritt  (Schnitt  unvollständig).  Rechts  in  der  Nähe  des  N. 
arciformis  ein  winziges  Infiltrat,  Zellenhäufung  im  r.  Corpus  restiforme. 
In  der  Baphe  besonders  zellreiche  kleine  Gefässe. 

Höhe  des  Facialis.  Linkes  Corpus  restil  ein  kleiner  Herd  von  der  eben 
erwähnten  Beschaffenheit;  rechts  besonders  die  Wand  der  Capillaren  ixifiltrirt 

Locus  coeruleuB.  Zahlreiche  kleine  Herde  in  verschiedenen  Höhen 
der  Brficke,  bes.  auch  die  Py-Fasern  betreffend,  die  Ganglienzellen  des  Troch- 
leariskems  unversehrt.  Gefässe  in  der  oben  angegebenen  Weise  hier  und 
da  verändert. 

Höhe  des  Trochlearis.  Mehrere  Herde.  —  Ein  grösserer  Herd  in 
der  Gegend  der  Brfickenkeme  ventral  gelegen;  ein  Herd  nahe  der  Mittel- 
linie, nahe  dem  hinteren  Längsbündel.  Centrum  nekrobiotisch.  Ein  solcher, 
nur  etwas  kleinerer  Herd  in  der  anderen  Brückenhälfte;  Gtefässe  hie  und 
da  verändert  w.  o. 

Pars  opercularis  1.  Ganglienzellen  ohne  Veränderung.  Ein  perivas- 
culäres  Herdchen.    Intimazellen  daselbst  verfettet. 

Gyrus  centralis  r.  An  einer  Stelle  der  Binde  Bundzellenanhäufung 
(ob  perivasculär,  nicht  erweislich).  Ganglienzellen  etwas  blass,  doch  keine 
Aufstäubung.    Die  Gefässe  der  Binde  mit  Bundzellen  reichlich  erfüllt 

I.  Temporalisl.  Ein  Herdchen  mit  nekrotischem  Centrum,  ringshenun 
Bundzellenanhäufnng. 

Frontalschnitt  durch  C.  interna  u.  Nucleus  lentiform.  Inder 
linken  C.  L  einige  Herde  vom  eben  beschriebenen  Charakter. 

Nach  Weigert,  Kultschitzki,  van  Gieson.  Nigrosin-  u.  Häma- 
toxylinfärbung. 

Höhe  der  Pyramidenkreuzung.  An  der  Grenze  der  gekreuzten 
r.  Pyramide  gegen  die  benachbarte  linke  hin  ein  kleiner  Herd,  in 
welchem  die  markhaltigen  Fasern  zum  allergrössten  Theil  fehlen.  Ver- 
einzelte Fasern,  deren  Markscheide  wie  im  Zerfliessen  begriffen.  Verdich- 
tetes kernreiches  Gliagewebe.  Deutliche  Infiltration  der  Gefässwände,  bes. 
im  Bereiche  der  r.  Pyramide.  In  der  linken  KSB  ein  Herd,  in  dessen 
Mitte  dnnkelgefärbte,  kömchenförmige  Gebilde,  ohne  dass  eine  Gewebsdiffe- 

*)  Nach  den  Untersuchungen  Nonne's  (A.  für  Psych.  XXV),  betreffend  die 
im  Verlaufe  pemic.  Anämie  beobachteten  Spinalerkrankungen ,  wäre  wenigstens 
bei  dieser  Bluterkrankung  das  Zustandsbild  des  Halsmarkes  gewissermaasen  ein 
Spiegelbild  für  die  übrigen  Theile  der  Medulla  spin.,  indem  (S.  444)  es  früher 
befallen  wird,  als  diese,  und  der  Process  ein  mehr  ab-  als  au&teigender  zu  sein 
scheint. 
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renzirung  möglich  wi&re  (Markzerfall).  Dasselbe  auch  mit  Eultschitzki's 
Färbung.  Mit  Hämotoxylin  in  der  L  ESB  ein  Herd  vom  Charakter  der 
bei  der  Nisslf&rbnng  beschriebenen. 

Hypoglossnskern.  In  der  Gegend  der  L  spinalen  Quintuswurzel  ein 
Herdchen. 

Vagusanstritt.     Nichts  Krankhaftes  nachweisbar. 

Kern  des  V.  In  der  Fussetage,  in  der  Mitte  zwischen  Brückenarm 
und  Mittellinie,  ein  kleiner  Herd. 

Trochleariskreuzung.  In  der  1.  Haubenregion  hart  neben  der  me- 
dialen Schleife  ein  Herd,  desgleichen  ein  Herd  von  derselben  Beschaffenheit 
linkerseits  in  der  Pyramidenbahn,  der  Querfaserung  der  Bracke  und  mehrere 
in  verschiedenen  Höhen  der  Fussetage.  Im  Innern  einzelner  Herde  sieht 
man  ganz  feine  Fäserchen  (neugebildete  Nervenfasern?),  ferner  in  ein- 
zelnen Bündeln  der  Pyramidenbahn  feine  siebartige  Löcher  durch  Zerfall 
der  Markscheide.    Inmitten  der  genannten  Stelle  nackte  Axencylinder. 

Hintere  Zweihügel.    2  Herde  im  oberen  Theil  der  1.  Fussetage. 

Oculomotoriuskern.  Starke  Eundzellenanhäufüng  in  den  Capillaren 
dieser  Gegend,  sowie  den  Venen  der  Basis.  Die  austretenden  III.  Wurzeln 
beider  Seiten  zeigen  mehrere  Lücken. 

Frontalschnitt  durch  Thal.  opt.  Fornix,  N.  opticus.  8  kleine  Herde 
im  rechten  Thal,  opticus. 

Frontalschnitt  durch  1.  C.  interna,  Thalamus  opticus,  N. 
iensiformis  und  vordere  Commissur.  In  der  C.  i.  ein  Herd;  5 — 6  Herde 
im  Globus  pallidus;  davon  ein  Herd  perivasculär  gelagert. 

F.  calcarina  r.  Ein  Herd  in  der  Radiärfaserung.  Ein  etwas 
grösserer  Herd  das  Marklager  infiltrirend.  Durch  den  Herd  zieht  eine  er- 
hebliche Zahl  markhaltiger  und  markloser  Nervenfasern  hindurch. 

Die  übrige  untersuchte  Grosshirnrinde  unverändert. 

Nach  Marchi.  Oberes  Halsmark.  Zerfallsproducte  in  beiden  KSB; 
in  geringerem  Grade  ebenso  auch  in  der  medialen  Partie  des  Goll'schen 
Stranges  beider  Seiten. 

N.  opticus.    Nichts  Krankhaftes  nachweisbar. 

M.  0.  Schleifenkreuzung.  In  den  Hinterstrangresten  und  KSB  Zer- 
fallsproducte in  Schollen  und  Klumpen.  Ebenso  auch  in  den  XII-Fasern, 
bes.  rechts,  perlschnurartig  angeordnetes,  zerfallenes  Mark. 

Vaguskern.  Zerfallsproducte  in  KSB  beiderseits,  beziehungsweise  KS- 
Antheil  des  Corpus  restiforme  intramedullär. 

Die  intramedullären  X-Fasem,  wie  eben  bei  XII  beschrieben,  bes.  rechts 
betroffen,  desgleichen  die  Fibrae  arcnatae  i.;  ebenfalls  r.  stärker. 

Brücke,  Abducenskern.  Im  Corpus  restif  beiderseits,  sowie  im  Mark 
der  Lingula  klumpige,  schwarzgefärbte  Massen.  Auffallend  starker  Markzerfall 
im  Knie  des  VII.,  sowie  in  seinen  und  austretenden  VI-Fasern  beiderseits. 

Corpus  quadrigem.  Ueber  das  ganze  Schleifenblatt  beiderseits  und 
fleckweise  im  Pes  peduncull  Zerfallsproducte,  wiederum  die  Oculomotorius- 
fasern  intracerebral  ziemlich  stark  betheiligt 

Linke  Capsula  interna  (Frontalschnitt).  In  sehr  geringem  Maasse 
Zerfallsproducte  in  der  Linsenkemschlinge. 

Tractus  opticus.  Ohne  Besonderheit;  Fissura  calcarina,  G.  temp. 
I.  sin.,  G.  centralis  r.,  Pars  orbitalis  1.    Ohne  Besonderheit. 
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In  Kürze  resumirt:  Es  handelt  sich  in  diesem  Falle  im  Wesent- 
lichen um  multiple  Herdbildung  und  Veränderungen  an  den  kleinsten 
Gefassen.  Die  Herdchen  waren  im  Halsmarke  spärlich,  in  der  Brücke 
zahlreicher,  um  gegen  die  Binde  hin  nur  mehr  ganz  vereinzelt  au&u- 
treten.  Ihr  Sitz  war  meist  die  weisse  Substanz,  seltener  die  graue: 
ihre  Grösse  wechselnd,  einige  eben  bemerkbar,  andere  grösser,  doch 
niemals  schon  der  makroskopischen  Betrachtung  deutlich.  Die  Herde 
bestanden  aus  einer  Anhäufung  meist  einkerniger,  runder  Zellen;  poly- 
nucleäre  Rundzellen  wurden  selten,  eosinophile  Zellen  nie  gesehen. 
Viele  grössere  Herde  zeigten  centrale  Nekrose  und  gemahnten  derge- 
stalt geradezu  an  einen  verkäsenden  (submiliaren)  Tuberkel 

Wir  erinnern  hier  an  die  Bemerkung  Benda's,  der  diese  Infiltra- 
tionen mit  jungem  syphilitischen  Ghranulationsgewebe  vergleichK  Wenn 
Ben  da  das  Fehlen  der  Coagulationsnekrose  besonders  hervorhebt,  so 
können  wir  allerdings  in  diesem  Punkte  nach  den  eben  angeftihrten 
Resultaten  nicht  zustimmen.  — 

Den  Herden  entsprechend  war  auch  das  Mark  nicht  unversehrt 
Man  sah  nackte  Axencylinder,  als  auch  solche,  deren  Mark  im  Zer- 
fliessen  begriffen  war,  femer  gegen  die  Peripherie  der  Herde  feinste, 
offenbar  restirende  Fäserchen,  die  den  Eindruck  von  neugebildeten 
machen  konnten.  Die  Mitte  der  Herde  war  aus  nicht  weiter  differen- 
zirbaren  kömchenformigen  Gebilden  zusammengesetzt.  — 

Was  die  Veränderung  der  Gefasse  anlangt,  so  bestand  sie  in 
strotzender  Füllung  der  Capillaren  mit  Leukocyten  sowie  Rundzellen- 
infiltration der  Adventitia.  Solche  Bilder,  speciell  die  pralle  Füllung 
der  Capillaren,  wurden  fast  in  jedem  Schnitte  gesehen.  — 

Noch  zweier  minder  belangreicher  Befunde  ist  zu  gedenken:  des 
Faserschwundes,  die  Oculomotorii  beider  Seiten  betreffend,  sowie  einer 
ziemlich  weit  verbreiteten  Bildung  kleiner  Löcher  und  Lücken,  in 
deren  Mitte  sich  nackte  Axencylinder  vorfanden.  Solche  Veränderungen 
sind  von  W.Müller  und  Bloch  undHirschfeld  beschrieben  worden. — 
Oertlich  genau  definirte  Veränderungen,  entsprechend  etwa  den  mit  den 
anderenMethodendargestellten Herden, wiesolchevonBloch  und  Hirsch- 
feld erwähnt  werden,  ergab  die  Behandlung  mit  Osmiumsäure  nicht 
Vielmehr  zeigten  sich  neben  einem  gewissen  Markzerfall  unterschiedlicher 
Himnerven  (III,  VI,  VII,  X,  XII)  klumpig-schollige  Massen  über  das 
ganze  Schleifenblatt,  den  Pes  pedunculi  sowie  in  beiden  ESB  und  der 
medialen  Partie  des  GoU'schen  Stranges.  Vielleicht  spielt,  was  die 
letztere  anlangt,  die  von  Redlich  ^^)  besonders  betonte  Vulnerabilität 
der  Hinterstränge  eine  gewisse  Rolle. 

Eörnchenzellen,  die  im  Falle  Bloch  und  Hirschfeld's  in  grosser 
Zahl  vorkamen,  wurden  nirgends  gefunden  —  wohl  wegen  des  raschen 
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Verlaufes  im  speciellen  Falle,  wenngleich  sie  auch  von  Nonne 2^)  bei 
chronischer  Leukämie  vermisst  wurden.  — 

So  weit  der  anatomische  Befund,  den  es  nun  mit  den  etwa  vor- 
handen gewesenen  klinischen  Erscheinungen  in  Einklang  zu  bringen 
gälte.  — 

Eine  erste  flüchtige  Durchmusterung  der(Nissl-)  Präparate  brachte 
uns  auf  die  Vermuthung,  dass  wir  in  der  vielfachen  und  von  der 
Brücke  gegen  die  Capsula  int.  einerseits,  die  Medulla  andererseits 
reichenden  Herdbildung  etwa  den  anatomischen  Ausdruck  einer  soge- 
nannten Pseudobulbärparalyse  (Oppenheim  ^^))  vor  uns  hätten.  In- 
dessen zeigte  sich  diese  Vermuthung  als  unzutreffend,  indem  einmal 
die  Analyse  der  klinischen  Erscheinungen  nervöse  Symptome  distincter 
Natur  überhaupt  nicht  ergab,  dann  aber  auch  die  genauere  Unter- 
suchung der  gewonnenen  Präparate  die  vergleichsweise  Geringftigig- 
keit  der  Läsion  nicht  verkennen  liess.*) 

Uebrigens  wäre  es  denkbar,  dass  an  sich  unbedeutende  Störungen 
durch  die  erheblicheren  Allgemeinerscheinungen  vollkommen  gedeckt 
werden.  Immerhin  wäre  diese  Möglichkeit  vorkommenden  Falles  zu 
berücksichtigen,  wie  sich  denn  folgerichtig  die  Frage  auf  warf,  ob  und 
in  welchem  Umfange  specielle  nervöse  Symptome  durch  die  leukämische 
Erkrankung  gesetzt  werden.  Es  bedarf  keiner  besonderen  Erwähnung, 
dass  Allgemeinsymptome,  als  Kopfschmerz,  Schwindel  sowie  die  Trü- 
bung des  Sensoriums  mit  und  ohne  Delirien  nur  bei  gleichzeitig  vor- 
handenem speciellen  anatomischen  Befund  zu  berücksichtigen  wären. 
Es  liegt  ja  in  der  Natur  der  Sache,  dass  die  Leukämie  schon  als  schwere 
Allgemeinerkrankung  die  angeführten  Störungen  zu  produciren  ver- 
mag. — 

Um  zunächst  bei  den  acuten  Formen  der  Erkrankung  zu  verweilen, 
ergiebt  die  Durchsicht  der  ersten  Zusammenstellung  von  Ebstein^) 
unter  16   4  hierhergehörige  Fälle. 

Im  1.  Fall  handelte  es  sich  um  eine  Lähmung  des  r.  M.  orbicularis 
und  frontalis  bei  freiem  Sensorium.  Autopsie:  Verfettung  des  rechten  M.  fron- 
talis und  der  Nerven  desselben.  Multiple  Blutuno:en  im  Gewebe  der  Pia 
mater  und  beiden  Nn.  trigem. 

2.  Fall  (Lauen stein).  Auf  dem  Wege  zum  Krankenhaus  plötzlich 
entstandene  Hemiplegie.  A.  m.  bei  ziemlich  freiem  Sensorium.  Schluckstöinmgen. 
Anat:  Multiple  ausgedehnte  Hirnblutungen. 

3.  Fall  (A.  Fraenkel).  Am  11.  Tage  leichte  Lähmung  des  1.  VIT  und 
1.  Armes,  am  folgenden  auch  des  I.Beines,  Athembeschwerden,  Coma.  Anat.: 
Mehrere  kleinere  u.  grössere  Blutungen  im  Gehirn. 

4.  Fall  (Masius  u.  Francotte).  Schwäche,  Zittern,  Rücken- und  Kopf- 

*)  Vgl.  Auch  Marburg  (1.  c),  der  das  Misverhältniss  zwischen  der  Intensität 
der  klin.  und  auatom,  Erscheinungen  in  seinem  Falle  (perniciöse  Anämie)  bes.  betont. 
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schmerzen.  Anat.:  In  einigen  Tfaeilen  des  Gebims  eine  Reihe  kleiner  Ekchy- 
mosen  (genauere  Ortsangaben  in  den  letztgenannten  3  Fällen  leider  nicht 
vorhanden). 

Zwei  weitere  Fälle  a.  L.  von  Obrastzow26):  im  1.  Pachymening. 
interna;  symptomlos. 

2.  Fall    Keine  Symptome,  anat.  XJntersncbnng  nnvollständig. 

Ein  Fall  Senator's  (Lencaemia  acntissima).  Keine  speciellen  Sym- 
ptome.   Anatom.  Befand  nicht  erhoben. 

Gnttmann^^)  (L.  acntissima).  10  jähriger  Knabe.  Dauer  der  Krank- 
heit 1  Woche,  am  8.  Tage  bewnsstlos,  Papillen  träge  reag.  Hemiparesis 
dextra,  Priapimas. 

Anatom.:  Im  1.  Seitenventrikel  eine  grosse  Masse  geronnenen  Blatea, 
ein  Theil  des  Corpus  striat.,  Thal.,  optic.  zerstört.  Im  Hinterhom  wenig 
Blut    Im  Marklager  des  r.  Scheitellappens  klein-wallnussgrosser  Herd. 

A.  WestphaP^)  (a.  L.).  16 jähriger  Maurer.  Kopfschmerz,  Schwindel, 
Ohrensausen,  Schwerhörigkeit  links. 

Anat.:  Verschiedene  frische  Hämorrhagien  an  der  Innenfläche  der  Dura 
mater  (2  alte  apoplect.  Herde  in  der  Hirnsubstanz,  wohl  im  ursächlichen 
Zusammenhang  mit  einer  vor  einem  Jahre  erlittenen  Kopfverletzung). 

A.  Fraenkel^o).  2  Fälle  (1.,  in  dem  es  sich  nach  Fraenkel  um 
Ventrikelblutung  [Hemipar.  sin.]  gehandelt  hat,  bereits  erwähnt). 

2.  Fall  keine  bes.  Symptome.  Anatom.:  Zahllose  Blutangen  in  beiden 
Grosshimhemisphären.    Die  grössten  im  Stimhirn. 

H.  Strauss^^.  Ein  Fall  ohne  Symptome.  Anatom.:  Blutung  unter  der 
Dura  des  Schädeldaches,  zahlreiche  Blutungen  an  der  Convexität 

Mithin  fand  sich  unter  insgesammt  31  Fällen  acuter  und  acutester 
Leukämie  8  mal  ein  anatomischer  Befund  bei  speciellen  klinischen  Er- 
scheinungen, 4  mal  ein  positiver  anatomischer  Befund  ohne  diese; 
2  Fälle  waren  symptomlos*)  verlaufen,  der  anatomische  Befund  frag- 
lich. Es  ist  somit  eine  vergleichsweise  hohe  Theilzahl  der  betreffen- 
den Fälle  ausgezeichnet  durch  eigenthümlichen  Befund  und  Symptome. 
Ueberdies  bleibt  der  Einwand,  dass  die  restirenden  17  Fälle  nicht  ein- 
mal durchweg  makroskopisch,  geschweige  mikroskopisch  unter- 
sucht wurden,  so  dass  die  Anzahl  der  Fälle  mit  positivem  Be- 
fund jedenfalls  höher  zu  veranschlagen  ist;  wurde  doch  auch 
in  unserem  Falle  auf  die  makroskopische  Untersuchung  hin  ange- 
nommen, dass  ein  Befund  nicht  vorliege.  — 

Des  Weiteren  fallt  auf,  dass  die  meisten  Fälle  mit  positivem  Be- 
fund eine  eigenthllmliche  Uebereinstimmung  zeigen:  es  handelt  sich 
um  Hämatome  der  Hirnhäute,  mehr  weniger  zahlreiche  Blutergüsse 
im  Marklager  bis  zum  Durchbruch  in  die  Ventrikel  (2  Falle).  Dem- 
entsprechend wurde  klinisch  4  mal  Hemiplegie  constatirt  In  un- 
serem Falle  waren  solche  Blutungen  nicht  einmal  mikroskopisch  nach- 


*)  Wir  meinen  damit,  wie  im  Folgenden,  natürlich  nur  in  Bezug  auf  nenröse 
Symptome. 
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weisbar,  dagegen  fanden  sich  ähnlich  dem  oben  citirten  Falle  Benda's 
massig  zahlreiche,  aus  Randzellen  zusammengesetzte  Herdchen  im  Pons 
und  den  nach  oben  wie  unten  anschliessenden  Hirntheilen.  — 

Auf  das  Vorkommen  der  Hirnblutungen  bei  acuter  Leukämie  hat 
besonders  A.  Fraenkel  aufmerksam  gemacht,  ihre  Bedeutung  als 
Terminalsymptom  bei  chronischer  Leukämie  Mosler^^)  speciell  her- 
vorgehoben. — 

Indem  wir  uns  hiermit  zur  speciellen  Berücksichtigung  der  chro- 
nischen Form  wenden,  erwähnen  wir,  dass  nach  dem  zuletzt  citirten 
Autor  Ehrlich*)  unter  100  Fällen  von  chron.  L.  11  mal  seröse,  bezw. 
serösblutige  Transsudation  in  die  Schädelhöhle  gesehen  hat.  Zur  Er- 
klärung der  beobachteten  Allgemeinsymptome:  Athemnoth,  Kopfschmerz, 
Schwindel,  Eingenommenheit  des  Kopfes,  wie  auch  hypochondrischer 
Gemüthsstimmung,  ja  selbst  ausgesprochener  Geistesstörungen,  beruft 
sich  M  Osler  auf  den  Widerstand,  den  das  klebrige  Blut  bei  der 
Circulation  in  den  Himgefässen  erfahren  mag,  doch  finden  wir  ähn- 
liche Erscheinungen  genugsam  bei  schweren  Kachexien,  die  wir 
vielmehr  auf  chemische,  als  mechanische  Veränderungen  zurückzu- 
führen geneigt  sind.  — 

Zu  den  bei  chron.  L.  beobachteten  Fällen  von  hämorrhagischer  Er- 
krankung des  Hirns  gehört  auch  der  von  Olivier**)  beschriebene, 
welcher  bei  einem  61jährigen  Manne  intermeningeale  Blutungen  in 
Hirn-  und  Rückenmark  fand.  Indessen  liegt  hier  offenbar  die  Con- 
currenz  dreier  Ursachen  vor,  indem  es  sich  ausserdem  um  einen  Potator 
handelte,  der  überdies  im  vorgerückten  Alter  stand.  — 

Hier  ist  auch  der  Fall  BramwelTs  •*)  zu  erwähnen,  der  bei 
einem  40jährigen  unter  Kopfschmerz  und  Aufregungszustiinden  ver- 
storbenen Leukämischen  hochgradige  Gefässektasie  der  Hirnober- 
fläche fand;  die  Gefässe  mit  dickem  ziegelrothen  (wie  „Anchovy 
Sauce")  Blute  gefüllt.  Massenhafte  bis  hühnereigrosse  Hämorrhagien 
in  der  Hirnsubstanz.  Die  grossen  zu  einem  beträchtlichen  Theil,  die 
kleinen  ganz  erfüllt  von  weissen  Elementen.  Die  Capillaren  stark 
dilatirt  und,  wie  in  unserem  Falle,  mit  weissen  Blutelementen  erfüllt. 

Dieser  Fall  leitet  unmittelbar  hinüber  zu  denjenigen  Fällen,  in 
welchen  die  Blutungen  minder  bedeutsam  sind,  hingegen  infiltrative 
Vorgänge  eine  besondere  Rolle  spielen.  — 

Hier  ist  zunächst  des  berühmten  Ei  senl  oh  r'schen  (S)  Falles  zu  ge- 
denken. 

19 jähriger  Schuhmacher.  Diplegia  facialis  (Gesicht  „wie  eine  Todten- 
maske'').  Articulations-  und  Schluckstörung,  Zungen-,  Gaumensegelbewegungen 

*)  Ueber  Leukämie.    Inauguralabhandlung.     Dorpat  18(32. 
♦*)  Cit.  nach  Eichhorst^). 
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erhebl.  erschwert.  Sensibüitfttsstönmgen:  Wange,  Lippen ,  Stirn  sowie 
Schleimhaut  des  Mnndes,  Rachens,  der  Nase.  Agensie.  Gomplete  EaR 
im  Bereiche  des  VII. 

Autopsie.  Dnnkelrothe  snbdnrale  Anflagemngen  bes.  über  dem  Stim- 
hirn.  Kleine  Blutungen  im  Neurilemm  des  1.  VII.,  X.,  Xn.,  Lingualis,  und  im 
Grenzstrang,  r.  X.,  XI.,  XII.  u.  Lingualis.  Miskroskopisch:  Massenhafte  In- 
filtration der  genannten  Nerven  mit  lyphmphoid.  Elementen  „dass  man  sie 
den  in  den  übrigen  Organen  verbreiteten  leukäm.  Neubildungen  anzureihen 
versucht  wird".  Multiple  Hämorrhagien.  In  beiden  VII  nirgends  normale 
Nervenfasern  oder  Axencylinder.    M.  frontalis  sin.  blass,  dünn. 

Diesem  Falle,  in  welchem  es  sich  um  eine  speeifische  Erkrankung 
der  bulbären  Nerven  handelte,  steht  merkwürdig  nahe  ein  anderer  von 
Walther  Müllerei)  beobachteter. 

Auch  in  diesem  Falle  handelte  es  sich  um  einen  19j&hrigen  leukä- 
mischen Schuhmacher,  der  an  Diplegia  facialis,  Dysarthrie  und  Dysphagie, 
Areflexie  des  Gaumen-Rachens,  Ageusie  litt  Dazu  Sensibilitfttsstörungen 
ganz  ähnlich  dem  Falle  Eisenlohr 's. 

Anatomisch:  Multiple  Hämorrhagien  in  Scheide  u.  Nervengewebe 
beider  VII,  r.  X  u.  XI,  der  peripheren  Zweige  des  1.  N.  lingualis  u.  alveo- 
laris  inf.  Ferner  ganz  gleich  dem  eben  beschriebenen  Falle  eine  massen- 
hafte dichte  Infiltration  der  Nerven  mit  lymphoid.  Elementen.  Die  Nerven- 
fasern ausserdem  auch  degenerirt. 

Den  beiden  erwähnten  Fällen  schliesst  sich  an  ein  von  Kast^^) 
beschriebener,  in  welchem  es  sich  auch  um  nucleäre  Veränderungen 
handelte. 

50jähriger  Arbeiter,  Ohrensausen,  starke  Herabsetzung  des  Gehörs, 
Knochenleitung  (=»  o  Parese,  später  Lähmung  des  VII.  in  allen  Tfaeilen,  Pupillen 
reflectorisch  u.  accomodativ  starr.  Anatom.:  Von  der  Höhe  des  IX.  die  Mehrzahl 
der  Fasern  wie  gequollen,  dazwischen  atrophische  Fäserchen,  Schollen  unter- 
gehenden Markes.  Veränderungen  am  stärksten  unter  der  Oberfläche  des 
Ventrikels  in  der  Kemregion  des  XIL,  X.,  IX.,  Vni.  n.  VII.  Ganglienzellen 
etwas  vermindert  und  stark  gekörnt.  In  den  Gefässen  starke  Zunahme  der 
Leukocyten.    Wand  durchaus  intact. 

Käst  fasst  das  Ganze  auf  als  Quellungszustand  und  frische  dege- 
nerative Atrophie  der  Verbindungsfasern  der  Medulla  und  bringt  diese 
Veränderungen  in  Analogie  zu  den  von  Lichtheim  und  Minnich  bei 
schwerer  Anämie  beschriebenen.  — 

Bezüglich  der  Quellungszustände  an  den  Nervenfasern  sei  auf  die 
bereits  oben  citirten  Befunde  von  F.  Schnitze  verwiesen,  — 

Im  Anschluss  an  den  Fall  Kast's  sind  noch  zwei  Falle  von  rein 
peripherer  Erkrankung  des  Acusticus,  bezw.  Facialis  zu  erwähnen.  — 

Im  Falle  May's  ^^  handelte  es  sich  um  vollkommene  rechtsseitige 
Facialislähmung  (EaB),  die  Autopsie  zeigte  neben  Pachymening. 
int   eine   spindelförmige  Anschwellung   des   r.  VIT.   hinter   dem  Ggl. 
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geniculi.  Zerfall  des  Nervenmarks,  reichliche  Anhäufung  von 
Lymph  Zellen.     Fettkugeln.  — 

Alt  und  Pineles^)  constatirten  bei  einem  66jährigen  Tagelöhner, 
der  plötzlich  unter  Schwindel,  Ohrensausen  zu  Boden  stürzte,  aber  her- 
nach wieder  zu  sich  kam,  1.  complete  Taubheit*),  r.  Schwerhörigkeit,  inter- 
currente  Schwindelanfälle,  mit  Ohrensausen  verbunden  (Typus  Meniere). 

Anatomisch:  Kleinzellige  leukämische  Infiltration  im  in- 
tramed.  Verlauf  der  Nerven,  besonders  auch  ihre  Eintrittsstelle  betreflfend, 
leichte  Atrophie  der  Ac.-Fasem.  Die  Infiltrate  aus  Lymphocyten  und 
eosinophilen  Zellen  zusammengesetzt.  — 

Gerade  die  letzterwähnte  Thatsache  erscheint  uns  um  so  bemerkens- 
werther,  als  wir  in  der  Literatur  keine  weitere  diesbezügliche  Mit- 
theilung fanden  und  auch  in  unserem  Falle  trotz  speciell  darauf  ge- 
richteter Aufmerksamkeit  eosinophile  Zellen  im  Hirn  gänzlich  ver- 
missten,  obgleich  nach  Analogie  anderer  Organe  ein  Vorkommen  dieser 
Zellen  zu  erwarten  war. 

Schliesslich  sei  noch  ein  ganz  singulärer  Fall  Eich  ho  rst's  ^)  erwähnt. 

17  jähriger  Mann.  R.  Pup.  >  1.  Diese  reagirt  etwas  träger  auf  L.  Er- 
schwerung der  Beinbewegungen,  endlich  vollkommene  Paraplegie  mit  Anäs- 
thesie nach  aufwärts,  im  Bereich  der  Bauebdecken  abklingend.  Pt.  r.  erst 
gesteigert,  dann  schwer  zu  produciren.  Secessus  inscii  und  Blasenbe- 
schwerden. Parästhesien,  doch  keine  besonderen  Schmerzen.  Anatom.: 
Tumor  das  Rückenmark  comprimirend  (5. — 7.  Dorsalwirbel).  Dieses 
zeigt  die  gewöhnlichen  consecutiven  Veränderungen.  Tumor  aus  kleinen 
mononucleären  Rundzellen  zusammengesetzt,  wird  von  E.  nicht  als  lympho- 
sarkomatöser,  sondern  echt  leukämischer  (?)  angesprochen. 

Ueberblicken  wir  nun  die  hier  zusammengestellten  Befunde,  so 
ergiebt  sich  zunächst  eine  gewisse  Häufigkeit  der  —  im  weitesten 
Sinne  —  bulbären  Erscheinungen.  Es  wäre  gesucht,  in  dieser  über- 
raschenden Thatsache  ein  Coucurriren  blos  zufälliger  Momente  sehen 
zu  wollen,  vielmehr  scheint  es,  dass  die  chronische  Leukämie, 
wenn  sie  überhaupt  das  Nervensystem  ergreift,  mit  einer  ge- 
wissen Vorliebe  gerade  Mittel-  und  Nachhirn,  bezw.  die  aus 
ihnen  entspringendeu  Hirnnerven  befällt.  Im  einzigen  Falle 
W.  Müller's  waren  spinale  Nerven  ergriffen  (s.  oben),  das  Rückenmark 
selbst  im  Falle  Eichhorst 's. 


*j  Von  Kretschy>>,  wurde  ISTS  ein  zum  Tlieil  hierhergehörender,  aber 
imatom.  mangelhaft  untersuclitor  Fall  von  Schwerhörigkeit  auf  beiden  Oliren 
publicirt.  Knochenleitung  aufgehoben,  starke  suhjective  Gehörswahrnehniungen, 
P.  wurde  „tobsuchtig".  1  Tag  a.  m.  Heraiplegia  sin.  —  Anatom.:  Zahlreiche 
bis  wallnussgropse  Blutherdc  im  Hirn,  die  grtKssten  im  1.  üccipitallappen  und  1. 
Kleinhirnhemisphäre.     Acustici  nicht  weiter  untersucht. 
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Die  mit  alier  Reserve  eben  geäusserie  Anschauung  wäre  natürlich 
durch  systematische  Untersuchungen*)  weiter  zu  fundiren.  — 

Die  Natur  der  anatomischen  Veränderungen  anlangend,  ergiebt  sieh, 
dass  bei  der  chron.  Leukämie  neben  Hämorrhagien  ganz  besonders  infil- 
tratiTe  Vorgänge  sowie  weitgehender  Nervenzerfall  obwalten.  Es  ist 
ohne  Weiteres  klar,  dass  gerade  dieser  bei  rasch  ablaufender  Erkran- 
kung eine  geringere  Ausdehnung  erlangt,  während  Gewebsinfiltration 
und  die  mit  ihr  zusammenhängenden  Veränderungen  der  Bluige&sse 
(Benda)  auch  bei  acuter  Leukämie  einen  ansehnlichen  Umfang  ge- 
winnen können.  — 

Am  Schlüsse  dieser  AusfAhrungen  angelangt,  erftUle  ich  die  an- 
genehme Pflicht»  meinem  yerehrten  Lehrer,  Herrn  Prof.  Mendel,  in 
dessen  Laboratorium  die  Arbeit  ausgeführt  wurde,  den  besten  Dank  zu 
übermitteln.  Ebenso  schulde  ich  auch  dem  Assistenten  dieses  Labo- 
ratoriums, Herrn  Dr.  Max  Bielschowsky,  flir  manchen  freundlichen 
Rath  meinen  besonderen  Dank. 
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Besprechimgen. 

1. 

Stachyologie.  —  Weitere  vermischte  Aufsätze  von  P.  J.  Möbins.    Leipzig, 
Johann  Ambrosios  Barth.     1901.    219  Stn. 

Die  dem  Andenken  Fee  hn  er 's  gewidmete  Aehrenlese  nmfasst  drei 
Gespräche  über  Metaphysik,  drei  Gespräche  über  Religion,  Anüsätze  über 
Psychiatrie  nnd  Literatargeschichte,  über  J.  Bonssean's  Jngend,  Goethe 
und  W.  A.  Freund,  die  Heilung  des  Orest,  das  Studium  der  Talente,  die 
Vererbung  künstlerischer  Talente,  einige  Unterschiede  der  GFeschlechter,  den 
physiologischen  Schwachsinn  des  Weibes,  über  Entartung,  sowie  über 
Massigkeit  und  Enthaltsamkeit 

Wie  man  sieht,  sind  es  Fragen  der  verschiedensten  Art,  welche 
Möbius  in  diesem  Sammelhefte  zum  Gegenstand  mehr  oder  minder  aus- 
gedehnter Erörterungen  macht,  Themata,  die  das  Interesse  der  ganzen 
gebildeten  Welt  seit  Langem  in  Anspruch  nehmen.  Dass  die  Aufsätze  des 
Interessanten  viel  bieten,  auch  dem  Kenner  Anregung  und  neue  Gesichts- 
punkte bringen,  bedarf  nicht  der  Versicherung,  ebensowenig  die  glänzende 
Diction  des  Verfassers  erneuter  Anerkennung.  Eine  Detailkritik  ist  an 
dieser  Stelle  natürlich  unmöglich.  Am  meisten  interessirt  hat  mich  die 
Arbeit  über  einige  Unterschiede  der  GFeschlechter  und  die  Ausfuhrungen 
über  den  physiologischen  Schwachsinn  des  Weibes.  Die  Kenntniss  von 
der  Inferiorität  des  Weibes  auf  somatischem  und  intellectueUem  Gebiet 
verdient  weitgehende  Beachtung  und  Würdigung,  besitzt  nicht  unwesentliche 
sociale  Bedeutung.  Das  Ignoriren  der  weiblichen  Schwächen  lenkt  das 
Weib  in  abschüssige  Bahnen,  zeitigt  schwere  Schädigungen.  Das  ist  richtig, 
und  hierauf  mit  Nachdruck  hingewiesen  zu  haben,  bleibt  ein  Verdienst. 
Der  Erfolg  würde  grösser  sein,  hätte  sich  Möbius  in  seiner  Beurtheilung 
von  Uebertreibungen  fem  gehalten.  Die  Auffassung  ist  aber  stellenweise 
crass,  der  Ausdruck  unschön,  die  Zeichnung  nähert  sich  der  Caricatur,  Ver- 
fasser wird  „ungerecht^.  Hierher  gehören  vor  Allem  die  Bemerkungen 
über  den  Geschlechtstrieb,  über  ungewöhnliche  Begabung  bei  der  Frau  als 
pathologische  Erscheinung  etc.  —  Die  specifisch  männliche  Tugend  „Ge- 
rechtigkeit" ist  doch  wohl  dünner  gesät,  als  Verf.  anzunehmen  scheint; 
eigenthümlich  erscheint  in  Anbetracht  dieser  Cardinaltugend  auch  der  Satz: 
„Der  Mann  ist  seiner  Natur  nach  untreu^,  es  müsste  denn  ein  Eingestehen 
eines  Fehlers  bedeuten.  —  Sollte  wirklich  die  Klatsch-  und  Redesucht  so 
ausschliesslich  weibliches  Privilegium  sein?  „Wer  nicht  das  Glück  gehabt 
hat,  die  Besprechungen  älterer  Damen  mit  anzuhören,  kann  sich  kaum  eine 
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Vorstellung  von  der  Lange  und  Leere  der  Gespräche  machen."  Ich  würde 
Herrn  Mob  ins  öftere  Besuche  an  Stammtischen  empfehlen,  sie  w&ren 
zweifellos  geeignet,  sein  ürtheil  zu  modificiren.  —  Der  Terminus  „Schwach- 
sinn" hat  im  Sinne  des  Verfassers  nichts  Verletzendes,  ist  aber  geeignet, 
in  mittelmässigen  M&nnerköpfen  zu  Verwirrung  und  Selbsttäuschung  zu 
führen. 

Sehr  lesenswerth  ist  der  Aufsatz  über  Entartung.  In  der  Abstinenz 
oder  Temperenzfrage  scheint  mir  der  Standpunkt  von  Mob  ins  den  that- 
sächlichen  Verhältnissen  am  meisten  gerecht  zu  werden.  Allen  Bestrebungen 
der  Fanatiker  zum  Trotz  wird  die  menschliche  Schwäche  allgemeine  £n^ 
haltsamkeit  in  die  Ewigkeit  unmöglich  machen:  daran  zweifeln,  heisst  in 
Optimismus  excelliren.  „Es  ist  also  nicht  die  Enthaltsamkeit  das  Ziel, 
sondern  die  allgemeine  Massigkeit  ist  es."  B.  Pfeiffer  (Cassel). 


Ueber  Migräne.    Von  Dr.  Alexander  Spitzer  in  Wien.    Jena,  Gustav 
Fischer.     1901.     119  Stn. 

Der  einzige  Weg,  um  über  das  Wesen  der  Migräne  eine  befriedigende 
Vorstellung  zu  erlangen,  ist  nach  Verfasser  die  Hypothesenbildung,  da  die 
pathologische  Anatomie  und  das  Thierexperiment  in  der  Frage  nach  dem 
Wesen  der  Migräne  im  Stiche  lassen.  Die  vorhandenen  Theorien  besitzen 
mehr  oder  minder  grosse  Schwächen,  die  Sp.  mit  anerkennenswerther  Klar- 
heit darzulegen  versucht,  ohne  damit  Neues  zu  bieten.  Der  Versuchung, 
eine  neue,  natürlich  gangbarere  Hypothese  aufzustellen,  ist  Verl  nicht  ent- 
gangen, er  constrnirte  die  „mechanische"  Theorie.  „Der  anatomische  Be- 
griff der  Migräne  deckt  keine  ätiologische,  wohl  aber  eine  den  Anfalls- 
mechanismus betreffende  pathologisch-physiologische  Einheit.  Der  Migräne- 
anfall ist  ein  durch  acuten  und  vorübergehenden  Verschluss  des  Foramen 
Monroi  und  consecutive  Himschwellung  hervorgerufener  Symptomencomplex, 
und  die  der  andauernden  Disposition  zu  dieser  flüchtigen  Verschliessung  zu 
Grunde  liegende  relative  Stenose  jener  Oeffnung  ist  das  Wesen  der  Migräne- 
krankheit". Im  Sinne  dieser  Theorie  erörtert  Spitzer  sodann  die  Migraine 
ophthalmique,  die  symptomatische  Form,  die  umgewandelte  Migräne,  die 
periodische  Oculomotoriuslfthmung,  die  Beziehungen  der  Migräne  zur  Epilepsie, 
Hysterie,  den  transitorischen  Psychosen  etc.  Die  Fassung  des  Migräne- 
begriffes durch  den  Verfasser  ersdieint  mir  zu  weit,  daher  nicht  einwands- 
frei,  die  Anwendung  der  neuen  Theorie  zur  Beleuchtung  verwandter  Zu- 
stände ist  in  diesem  Umfange  verfrüht  Ob  die  mechanische  Theorie  besser 
als  die  bisherigen  Hypothesen  fnndirt  ist,  muss  die  Zukunft  lehren.  Ich 
furchte  für  die  Hoffiiungen  des  Autors  und  kann  mich  den  handgreiflichen 
Schwächen  seiner  Ausführungen  nicht  verschliessen.  R.  Pfeiffer. 
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Die  Behandlang  idiotischer  n.  imbeciller  Kinder  in  ärztlicher 
n.  pädagogischerBeziehang.  Von  Wilhelm  Weygandt,  Privat- 
docent  in  Würzburg.  Würzburg,  Stuber's  Verlag.     1900.     103  Stn. 

Die  Hälfsschalen  für  schwachbefähigte  Kinder,  ihre  ärztliche 
n.  sociale  Bedentang.  Von  Leopold  Laquer  in  Frankfurt  a.  M. 
Wiesbaden,  Bergmann.     1901.    64  Stn. 

Weygandt's  Büchlein  verfolgt  die  Aufgabe,  „dem  Pädagogen  Alles 
das,  was  yon  ärztlicher  Seite  Brauchbares  zur  Behandlung  der  Idiotie  u. 
Imbecillität  geboten  wird,  in  verständlicher  und  zugleich  kritischer  Weise 
darzustellen,  und  andererseits  auch  dem  Arzt  die  wichtigsten  und  werth- 
voUsten  Seiten  der  pädagogischen  Behandlungsweise  übersichtlich  vorzuführen. 
Zugleich  wird  das  Buch  den  bedauemswerthen  Eltern,  die  sich  über  das 
Schicksal  ihrer  kranken  Kinder  informiren  wollen,  voraussichtlich  eine  nicht 
unwillkommene  Gabe  sein".  Der  Arzt  wird  nicht  ohne  Nutzen  die  kleine 
Schrift  zur  vorläufigen  Orientirung  benutzen  können  und  dem  Verfasser 
für  manche  Winke  und  zweckmässige  Zusammenstellungen  (Verzeichniss 
der  bestehenden  Anstalten  etc.)  Dank  wissen.  Mehr  als  fraglich  erscheint 
es  mir  dagegen,  ob  die  Pädagogen,  vor  Allem  die  Eltern  den  vom  Verfasser 
erhofften  Nutzen  aus  der  Leetüre  seines  Buches  ziehen  werden;  dafür  ist 
der  Inhalt  zu  gedrängt  und  zu  medicinisch,  d.  h.  wissenschaftlich  gehalten, 
die  Terminologie  zu  verwirrend.  In  einer  für  Laien  mitbestimmten  Schrift 
sollten  zum  Mindesten  alle  überflüssigen  Fremdworte  fortfeüilen.  Eine  ge- 
meinverständlichere Fassung  würde  der  Verbreitung  des  Büchleins  zweifel- 
los nützen  und  vielleicht  die  Möglichkeit  bieten,  den  Eltern  den  Aufsatz 
ohne  Schaden  zu  überlassen. 

Die  Laquer 'sehe  Arbeit  verdient  allgemeinen  Dank;  sie  bezweckt  die 
ärztliche  und  sociale  Bedeutung  der  Hülfsschulen  darzuthun,  klarzulegen, 
wie  segensreich  das  Zusammenarbeiten  von  Lehrern  und  Aerzten  für  die 
Pflegebefohlenen  ist  und  für  die  Erkenntniss  jener  krankhaften  Zusifinde, 
die  wir  heute  unter  dem  Schlagworte  „Entartung*'  zusammenfassen.  Die 
Erfahrungen,  welche  Laquer  in  liebevoller  Ausübung  seiner  schulärztlichen 
Thätigkeit  an  der  Hülfsschule  in  Frankftirt  a.  M.  im  Laufe  mehrerer  Jahre 
erworben,  fiftsst  er  hier  sorgfältig  zusammen,  giebt  ein  anschauliches  Bild 
von  der  Entwicklung  und  dem  Betrieb  der  Frankfurter  Anstalt  und  stellt 
unter  Berücksichtigung  der  an  anderen  Orten  gemachten  Erfahrungen  die 
ärztlichen  und  socialen  Gesichtspunkte  auf  dem  Gebiete  des  Hülfsschulwesens 
in  einer  Reihe  beachtenswerther  Schlusssätze  zusammen.  Dieselben  ent- 
halten zum  Theil  Vorschläge,  deren  Werth  noch  zu  erproben  ist,  sind  je- 
doch für  die  weitere  Entwicklung  der  so  wichtigen  Frage  von  grosser  Be- 
deutung. Hoffentlich  findet  das  Buch  „die  Beachtung  und  den  Erfolg,  den 
es  wegen  seines  reichen  und  werthvollen  Inhaltes  beanspruchen  darf'  — 
diesem  Geleitswort  Kraepelin's  schliesse  ich  mich  an.    R.  Pfeiffer. 
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Jean  Lupine,  ^tnde  snr  les  Hömatomy^Iies.    ;^ditenrs  Stork  et  Cie. 
Lyon  et  Masson  et  Cie.    Paris  1900. 

„L'auteor  s'est  propos6  senlement  de  rassembler,  de  la  mani^re  la  plas 
consciencieose  possible,  les  pieces  du  debat,  en  essayant  d'y  joindre  aa  con- 
tribntion  per8onelle^^  Diesen  Vorsatz  des  gewissenhaften  Sammelns  hat 
der  Verfasser  anch  aaf  das  Beste  ausgeführt.  In  einem  dicken  Bande 
(454  Seiten)  ist  Alles,  was  bisher  in  irgend  einer  Sprache  über  Eücken- 
marksblntongen  geschrieben  wurde,  zusammengetragen  und  die  Lehre  von 
der  Hämatomyelie  in  einer  erschöpfenden  Weise  dargestellt.  Der  Autor 
fasst  den  Begriff  der  Bückenmarksblutung  ziemlich  weit;  so  werden  auch 
die  Hämorrhagien,  die  sich  im  Anschluss  an  eine  Myelitis  (,,Hematomyelite'') 
und  an  Tumoren  und  Syringomyelie  entwickeln,  besprochen.  In  weiteren 
Kapiteln  finden  wir  eine  Darstellung  der  primären  Blutungen,  die  sich 
spontan,  nach  Traumen  oder  bei  ,,Decompression  atmosph^rique  brusque" 
entwickeln.  Einzelne  Abschnitte  sind  der  Hämatomyelie  bei  Dystokien 
und  bei  der  Rückenmarkserschütterung  gewidmet. 

In  sehr  eingehender  Weise  werden  die  anatomischen  Veränderungen 
bei  den  verschiedenen  Formen  der  Rückenmarksblutung  besprochen;  die 
Ausführungen  über  die  secundäre  Höhlenbildung  im  Rückenmark  und  über 
die  Commotio  meduUaris  sind  besonders  interessant.  Im  Anschluss  an 
dieses  Kapitel  bringt  Lupine  die  Protokolle  über  seine  zahlreichen  Thier- 
experimente.  Durch  Einspritzen  von  Blut  in  das  Rückenmark,  durch  heftige 
Erschütterung  der  Wirbelsäule,  durch  plötzliches  Herabsetzen  des  vorher 
auf  8—10  Atmosphären  gesteigerten  Luftdrucks  konnte  L.  bei  seinen  Ver- 
suchsthieren  sehr  interessante  Rückenmarksveränderungen  erzeugen. 

Auf  den  letzten  200  Seiten  finden  wir  Referate,  und  zwar  sehr  gute 
und  eingehende  von  wohl  fast  allen  (226)  Arbeiten  über  Hämatomyelie. 

Solch'  gründliches  Zusammenfassen  unserer  Kenntnisse  über  eine  Er- 
krankungsform und  fieissiges  Sammeln  der  einschlägigen  Literatur  muss 
immer  dankbar  anerkannt  werden.  Spätere  Autoren  haben  sich  nicht  mehr 
durch  den  ganzen  Wulst  von  Schriften  hindurch  zu  arbeiten  und  können 
aus  der  vorliegenden,  wirklich  erschöpfenden  und  mustergültigen  Monographie 
ersehen,  ob  sie  etwas  Neues  bringen  können.      L.  R.  Mü  Her  (Erlangen). 


R  Cassirer,  Die  vasomotorisch-trophischen  Neurosen.  Eine  Mono- 
graphie, mit  einem  Vorwort  von  Pro£  Dr.  H.  Oppenheim.  Berlin 
1901.    Verlag  von  S.  Karger.    Preis  14  Mk. 

Die  Darstellung  umfasst  eine  Reihe  eigenartiger  Krankheitsbilder,  die 
durch  Störungen  in  den  vasomotorischen,  sensiblen,  secretorischen  und  tro- 
phischen  Functionen  des  Nervensystems,  meist  localisirt  an  den  gipfelnden 
Theilen  des  Körpers  und  häufig  symmetrisch,  charakterisirt  sind.    Die  ein- 
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zelnen  Krankheitsformen  unterscheiden  sich  dadurch,  dass  hald  mehr  die 
sensiblen,  bald  mehr  die  vasomotorischen  oder  die  trophischen  Symptome 
hervortreten.  Mannigfache  Uebergänge  bestehen  zwischen  den  einzelnen 
selbständigen  Arten  dieser  Nenrosen,  ihre  Erscheinongen  werden  oft  in 
Begleitung  nervöser  oder  constitationeller  Krankheiten  beobachtet  Trotz 
der  daraus  entstehenden  Schwierigkeiten  hat  der  Verfasser  es  verstanden, 
in  klarer  und  übersichtlicher  Weise  als  die  wichtigsten  selbständigen  Formen 
die  Akroparästhesien,  die  Erythromelalgie,  die  Baynaud'sche  Krankheit 
(symmetrische  Spontangangrän),  die  Sklerodermie,  das  acute  umschriebene 
Oedem  und  die  multiple  neurotische  Oangrän  gegen  einander  abzugrenzen. 
Bei  den  einzelnen  Kapiteln  ist  die  umfangreiche  Literatur  anfe  Eingehendste 
berücksichtigt  und  kritisch  verwerthet,  zahlreiche  eigene  gründliche  Beob- 
achtungen aus  Oppenheim's  Poliklinik  sind  beigefügt.  Zum  Verständniss 
der  verwickelten  pathologischen  Verhältnisse  ist  eine  erschöpfende  Dar- 
stellung der  gegenwärtigen  Anschauungen  über  Anatomie  und  Physiologie 
der  vasomotorischen  und  secretorischen  Bahnen  und  Centren  und  über  die 
trophischen  Functionen  des  Nervensystems  vorangeschickt.  Ueberall  auf^ 
dem  bearbeiteten  Gebiet  begegnet  man  noch  dem  Widerstreit  der  Meinungen, 
die  vielen  Lücken  in  der  Kenntiiiss  des  Normalen  erschweren  eine  einheit- 
liche Auffassung  der  interessanten  pathologischen  Zustände,  um  so  mehr 
ist  es  anzuerkennen,  dass  der  Verfasser  mit  dieser  fleissigen  und  mühevollen 
Zusammenstellung,  die  nirgends  ein  bestimmtes  eigenes  Urtheil  vermissen 
lässt,  die  Lehre  von  den  vasomotorisch-trophischen  Neurosen  gefördert  hat. 

F.  Jamin  (Erlangen). 
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